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10.1 Vorbemerkungen

Sauerstoff  mag zwar lebensnotwendig sein, er kann 
den Tod jedoch nicht verhindern.

P. L. M.

In der Intensivmedizin stehen Interventionen im 
Vordergrund, die die Gewebeoxygenierung fördern, 
und doch gibt es keine direkten Messungen der Sau-
erstoff spannung im Gewebe. Stattdessen wird eine 
Vielzahl von globalen, indirekten Parametern der 
Gewebeoxygenierung herangezogen, um den aero-
ben Stoff wechsel zu erfassen und zu steuern. Mit 
diesen indirekten Parametern und ihrer Erhebung 
befasst sich das vorliegende Kapitel. Wegen des glo-
balen Charakters dieser Parameter erscheint uns der 
Begriff  systemische Oxygenierung für das, was ge-
messen wird, passender zu sein.

10.2 Der Sauerstoffgehalt 
im Blut

Bei der Beurteilung der systemischen Oxygenierung 
geht es häufi g um die Oxygenierung des arteriellen 
und venösen Blutes. Zu den relevanten Parametern 
des Gehalts an Sauerstoff  (O2) im Blut gehören der 
Sauerstoff partialdruck (pO2), die Sauerstoff sätti-
gung des Hämoglobins (SO2), die Konzentrationen 
an hämoglobingebundenem Sauerstoff  und gelös-

tem Sauerstoff  sowie die Gesamt-Sauerstoffk  onzent-
ration (Syn. Sauerstoff gehalt). Die Normalwerte für 
diese Parameter im arteriellen und venösen Blut 
sind in › Tab. 10.1 aufgeführt.

10.2.1 Die Oxygenierung des 
Hämoglobins

Die Oxygenierung des Hämoglobins wird beurteilt 
nach dem Anteil des Hämoglobins im Blut, das voll-
ständig mit Sauerstoff  gesättigt ist. Dies nennt man die 
Sauerstoff sättigung (SO2); sie entspricht dem Verhält-
nis zwischen dem vollständig oxygenierten Hämoglo-
bin und dem Gesamt-Hämoglobingehalt im Blut.

SO2 = Oxygeniertes Hämoglobin/
Gesamt-Hämoglobin  Formel 10.1

Dieses Verhältnis wird üblicherweise in Prozent ange-
geben (als prozentuale Sättigung des Hämoglobins mit 
Sauerstoff ). Die SO2 kann mit einem spektrophotomet-
rischen Verfahren (der sogenannten Oxymetrie, Be-
schreibung in ›  Kap.  21.2) gemessen oder mithilfe 
des im nächsten Abschnitt beschriebenen Sauerstoff -
partialdrucks (pO2) im Blut geschätzt werden.

Sauerstoffbindungskurve von 
Hämoglobin

Die SO2 wird bestimmt durch den pO2 im Blut und 
die Neigung des im Hämoglobin enthaltenen Eisens, 

 
Tab. 10.1 Normalwerte des Sauerstoffgehalts im arteriellen und venösen Blut

Parameter Arterielles Blut Venöses Blut

pO2 90 mmHg 40 mmHg

SO2 98 % 73 %

Hb-gebundener O2 19,7 ml/dl 14,7 ml/dl

Gelöster O2 0,3 ml/dl 0,1 ml/dl

Gesamt-O2-Gehalt 20 ml/dl 14,8 ml/dl

Blutvolumen* 1,25 l 3,75 l

Gesamt-O2-Volumen 250 ml 555 ml

Die angegebenen Werte gelten für eine Körpertemperatur von 37  °C und eine Hämoglobinkonzentration von 15 g/dl.
Abkürzungen: Hb = Hämoglobin; dl = Deziliter (100 ml)
 *  Die Volumenschätzungen basieren auf einem Gesamt-Blutvolumen (GBV) von 5 Litern, einem arteriellen Blutvolumen von 

25 % des GBV und einem venösen Blutvolumen von 75 % des GBV.
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Sauerstoff  zu binden. Die Beziehung zwischen der 
SO2 und dem pO2 wird durch die Sauerstoffb  in-
dungskurve (› Abb. 10.1) beschrieben. Der S-för-
mige Kurvenverlauf bringt zwei Vorteile mit sich. 
Zum einen ist der arterielle pO2 (paO2) normalerwei-
se im oberen, fl achen Teil der Kurve angesiedelt; 
d. h., dass ein starker Abfall des paO2 (bis auf 
60 mmHg) nur zu geringfügigen Änderungen in der 
arteriellen Sauerstoff sättigung (SaO2) führt. Zum an-
deren befi ndet sich der kapilläre pO2 (der nach 
Äquilibrierung mit den Geweben dem venösen pO2 
oder pvO2 entspricht) im steilen Anteil der Kurve, 
was den Sauerstoff austausch sowohl in den pulmo-
nalen als auch in den systemischen Kapillaren er-
leichtert.

Kurvenverschiebungen Verschiedene Faktoren 
oder Zustände, die in ›  Abb. 10.1 in den beiden 
Kästen angeführt sind, können die Bindungsaffi  nität 
von Hämoglobin zu O2 ändern und eine Verschie-
bung der Sauerstoffb  indungskurve bewirken. Eine 
Rechtsverschiebung der Kurve erleichtert die Frei-
setzung von Sauerstoff  in den systemischen Kapilla-

ren, während eine Linksverschiebung die Aufnahme 
von Sauerstoff  in den pulmonalen Kapillaren be-
günstigt. Die Lage der Kurve wird durch den p50 an-
gezeigt, d  h. durch den pO2, bei dem eine Sauer-
stoff sättigung von 50 % vorliegt. Der p50 liegt norma-
lerweise bei ca. 27 mmHg (1); er steigt, wenn die 
Kurve nach rechts verschoben ist, und er fällt, wenn 
die Kurve nach links verschoben ist. Bei Blut, das für 
3 Wochen zur Konservierung in einer Säure-Citrat-
Dextrose-Lösung (ACD-Lösung) gelagert wurde, be-
obachtete man eine durch eine Linksverschiebung 
der Sauerstoffb  indungskurve infolge eines Mangels 
an 2,3 Diphosphoglyzerat (2,3-DPG) in den Erythro-
zyten bedingte Abnahme des p50 auf 15 mmHg (2).

Verschiebungen der Sauerstoffb  indungskurve ha-
ben in den pulmonalen und systemischen Kapillaren 
entgegengesetzte Eff ekte, die sich gegenseitig aufzu-
heben scheinen. Eine durch eine Azidose bedingte 
Rechtsverschiebung der Kurve z. B. (der Bohr-Ef-
fekt) erleichtert die O2-Freisetzung in den systemi-
schen Kapillaren, behindert aber die Aufnahme von 
Sauerstoff  in den Lungenkapillaren. Worin besteht 
also nun der Nettoeff ekt der Azidose auf die Gewe-

Abb. 10.1 Die Sauerstoffbin-
dungskurve von Hämoglobin zeigt 
die normale Beziehung zwischen 
dem pO2 im Blut und der Sauer-
stoffsättigung des Hämoglobins. 
Als p50 bezeichnet man den Sauer-
stoffpartialdruck (pO2), bei dem 
das Hämoglobin zu 50 % mit Sau-
erstoff gesättigt ist. Abkürzungen: 
paO2 = arterieller Sauerstoffparti-
aldruck; pvO2 = venöser Sauer-
stoffpartialdruck; SaO2 = arterielle 
Sauerstoffsättigung; SvO2 = venö-
se Sauerstoffsättigung  
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beoxygenierung? Die Antwort liegt im Einfl uss der 
Verschiebungen in der Sauerstoffb  indungskurve auf 
die verschiedenen Kurvenanteile; d. h., Änderungen 
im Kurvenverlauf verursachen im fl achen Anteil der 
Kurve (in dem der arterielle pO2 und die SO2 liegen) 
geringere Verschiebungen als im steilen Anteil der 
Kurve (in dem der kapilläre pO2 und die SO2 liegen). 
Eine durch eine Azidose hervorgerufene Rechtsver-
schiebung der Kurve erleichtert die O2-Freisetzung 
in den systemischen Kapillaren stärker als dass sie 
die O2-Aufnahme in den Lungenkapillaren behin-
dert, sodass der Gesamteff ekt der Gewebeoxygenie-
rung zugutekommt.

10.2.2 Sauerstoffgehalt

Die Konzentration des Sauerstoff s im Blut (der soge-
nannte Sauerstoff gehalt) ist die Summe aus dem Bei-
trag des an Hämoglobin gebundenen Sauerstoff s 
und des im Plasma gelösten Sauerstoff s.

Hämoglobingebundener Sauerstoff

Die Konzentration des hämoglobingebundenen Sau-
erstoff s (HbO2) wird durch › Formel 10.2 beschrie-
ben (3):

, [ ] ( ) Formel 10.2

(wobei gilt: [Hb] = Hämoglobinkonzentration in g/
dl [Gramm pro 100 ml], 1,34 = Sauerstoffb  indungs-
kapazität des Hämoglobins in ml/g [d. h. ein Gramm 
Hämoglobin bindet bei vollständiger Sättigung 
1,34 ml Sauerstoff ] und SO2 = als Verhältnis ausge-
drückte Sauerstoff sättigung).

Gelöster Sauerstoff

Sauerstoff  ist nicht ohne Weiteres in Plasma löslich 
(und das ist auch der Grund, warum Hämoglobin als 
Trägermolekül benötigt wird). Die Löslichkeit von 
O2 im Plasma ist temperatur- und druckabhängig 
und ändert sich im umgekehrten Verhältnis zur 
Körpertemperatur. Bei normaler Körpertemperatur 
(37  °C) nimmt die Konzentration an gelöstem Sau-

erstoff  für jeden Anstieg des pO2 in Schritten von 
1 mmHg um 0,03 ml/l zu (4). Diese Beziehung wird 
als Löslichkeitskoeffi  zient von 0,03 ml/l/mmHg aus-
gedrückt. Die Konzentration an gelöstem Sauerstoff  
im Plasma bei 37  °C wird anhand von ›  Formel 
10.3 beschrieben:

, ( ) Formel 10.3

(Man beachte, dass der Löslichkeitskoeffi  zient um 
den Faktor 10 reduziert wurde, um den gelösten 
Sauerstoff  in derselben Einheit angeben zu können 
wie den an Hämoglobin gebundenen Sauerstoff .) 
Diese Gleichung verdeutlicht die begrenzte Löslich-
keit von Sauerstoff  im Plasma (siehe nächster Ab-
schnitt).

Arterieller Sauerstoffgehalt

Der Sauerstoff gehalt im arteriellen Blut (CaO2) wird 
bestimmt, indem die › Formeln 10.2 und › 10.3 
zusammengefasst und dann die SO2 und der pO2 des 
arteriellen Blutes (SaO2 und paO2) eingesetzt werden 
(› Formel 10.4):

CaO2 = (1,34 × [Hb] × SaO2) + (0,003 × paO2)

Formel 10.4

Wie aus › Tab. 10.1 zu ersehen ist, liegt der nor-
male arterielle Sauerstoff gehalt bei 20 ml/dl (oder 
200 ml/l), wovon nur 1,5 % (0,3 ml/dl) auf Meeres-
höhe (in der Höhe noch weniger) auf den gelösten 
O2 entfallen. Ferner ist zu beachten, dass das Ge-
samt-Sauerstoff volumen im arteriellen Blut weniger 
als die Hälft e des Sauerstoff volumens im venösen 
Blut ausmacht. Daran kann man erkennen, wie un-
gleich das Blutvolumen im Kreislaufsystem verteilt 
ist: 75 % sind in den Venen lokalisiert.

Venöser Sauerstoffgehalt

Der venöse Sauerstoff gehalt (CvO2) gibt den Gehalt 
an O2 im gemischtvenösen Blut (aus dem rechten 
Herzen oder der Lungenarterie) an. Das Format der 
Gleichung, die den CvO2 beschreibt, ähnelt dem von 
› Formel 10.4, nur sind hier für SO2 und pO2 die 
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Werte für gemischtvenöses Blut (SvO2 und pvO2) ein-
gesetzt (› Formel 10.5).

CvO2 = (1,34 × [Hb] × SvO2) + (0,003 × pvO2)

Formel 10.5

Wie › Tab. 10.1 zu entnehmen ist, beträgt der nor-
male gemischtvenöse Sauerstoff gehalt ca. 15 ml/dl; 
weniger als 1 % (0,1 ml/dl) davon entfallen auf den 
gelösten O2. Ferner ist zu beachten, dass der Unter-
schied zwischen dem arteriellen und dem venösen 
Sauerstoff gehalt (CaO2 – CvO2) 5 ml/dl bzw. 50 ml/l 
beträgt. Das bedeutet, dass aus jedem Liter Blut, das 
durch die Kapillaren fl ießt, 50 ml O2 extrahiert wer-
den. Bei einem normalen Herzzeitvolumen von 5 l/
min, beträgt die aus Kapillarblut extrahierte O2-
Menge 5 × 50 = 250 ml/min, was dem normalen 
Sauerstoff verbrauch eines Erwachsenen in Ruhe 
entspricht. Daran wird deutlich, inwieweit die Oxy-
genierung des Blutes Auskunft  über die Gewebeoxyge-
nierung geben kann.

Vereinfachte Gleichung für den 
Sauerstoffgehalt

Der Anteil des gelösten Sauerstoff s am Gesamt-O2-
Gehalt ist derart gering, dass er in der Gleichung, 

mit der der O2-Gehalt ausgedrückt wird, in der Regel 
nicht berücksichtigt wird (› Formel 10.6).

, [ ]    Formel 10.6

Der O2-Gehalt des Blutes entspricht also, wie in 
› Formel 10.2 beschrieben, dem Hb-gebundenen O2.

10.2.3 Anämie vs. Hypoxämie

Zur Abschätzung des Sauerstoff gehalts im Blut wird 
gern der arterielle pO2 (paO2) herangezogen. Aller-
dings wird der O2-Gehalt des Blutes, wie › Formel 
10.6 belegt, in erster Linie durch die Hämoglobin-
konzentration [Hb] bestimmt. Den Einfl uss einer 
proportionalen Abnahme der [Hb] und des paO2 auf 
den arteriellen O2-Gehalt veranschaulicht ›  Abb. 
10.2. Eine Abnahme der [Hb] um 50 % (von 15 auf 
7,5 g/dl) zieht eine entsprechende 50-prozentige Ab-
nahme der CaO2 (von 20 auf 10 ml/dl) nach sich, 
während eine 50-prozentige Abnahme des paO2 (von 
90 auf 45 mmHg, die einer Abnahme der SaO2 von 98 
auf 78 % entspricht) zu einer Abnahme der CaO2 um 
nur 20 % (von 20 auf 16 ml/dl) führt. Das belegt, dass 
eine Anämie einen deutlich größeren Einfl uss auf die 
arterielle Oxygenierung hat als eine Hypoxämie. Die 
Messung des paO2 ist bei der Beurteilung des Gas-

Abb. 10.2 Wirkungen äquiva-
lenter Abnahmen (um jeweils 
50 %) der Hämoglobinkonzentra-
tion [Hb] und des arteriellen pO2 
(paO2) auf den Sauerstoffgehalt im 
arteriellen Blut (CaO2)  
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austauschs in der Lunge (Beschreibung › Kap. 20) 
von Nutzen, nicht bei der Beurteilung der Oxygenie-
rung des Blutes.

10.3 Systemische Sauerstoff-
bilanz

10.3.1 Sauerstofftransport und 
Energiestoffwechsel

Aufgabe des Nährstoff metabolismus ist es, die in 
Nährstoff en (Brennstoff en) gespeicherte Energie zu 
extrahieren (was durch das Aufb rechen energierei-
cher Kohlenstoffb  indungen gelingt) und diese Ener-
gie zur Speicherung auf Moleküle wie Adenosintri-
phosphat (ATP) zu übertragen. Die Energieausbeute 
aus diesem Vorgang hängt vom Gleichgewicht zwi-
schen der Geschwindigkeit des Sauerstofft  ransports 
in die metabolisierenden Gewebe und der metaboli-
schen Rate (Stoff wechselumsatz) ab. Dieses Gleich-
gewicht veranschaulicht ›  Abb. 10.3. Der Sauer-
stofft  ransport hat zwei Komponenten: die der Mik-
rozirkulation angebotene Menge an Sauerstoff  (Sau-

erstoff angebot, DO2) und die Menge des in die 
Gewebe aufgenommenen Sauerstoff s (Sauerstoff auf-
nahme, VO2). Entspricht die VO2 der metabolischen 
Rate (MR), wird Glukose vollständig oxidiert und 
liefert 36 ATP-Moleküle (673 kcal) pro Mol. Wenn 
die VO2 die metabolische Rate unterschreitet (d. h., 
wenn VO2 < MR), wird ein Teil der Glukose in die 
Produktion von Laktat umgeleitet, sodass die Ener-
gieausbeute auf 2 ATP-Moleküle (47 kcal) pro Mol 
abfällt.

Arten von Hypoxie

Den Zustand, bei dem die Energiegewinnung aus 
dem Nährstoffmetabolismus durch die Verfüg-
barkeit von Sauerstoff begrenzt wird, nennt man 
Dysoxie (5); klinisch kommt dieser Zustand in ei-
ner Multiorgandysfunktion zum Ausdruck, die zu 
einem Multiorganversagen fortschreiten kann. 
Eine Dysoxie kann die Folge einer unzureichen-
den Versorgung mit O2, sein, die zu einer Gewe-
behypoxie führt, oder sie kann durch einen Defekt 
der Sauerstoffutilisation in den Mitochondrien 
verursacht sein, den man als zytopathische Hypo-
xie bezeichnet (6, 7). Die Gewebehypoxie ist der 

Abb. 10.3 Determinanten der 
Energiegewinnung aus dem Glu-
kosestoffwechsel. Bei einem Un-
gleichgewicht zwischen der Sauer-
stoffaufnahme (VO2) in die Gewe-
be und der metabolischen Rate 
(MR) wird der Glukosestoffwech-
sel in die Produktion von Laktat 
umgeleitet, sodass die Energie-
ausbeute drastisch zurückgeht. 
Abkürzungen: DO2 = Sauerstoff-
angebot; HbO2 = oxygeniertes 
Hämoglobin; ATP = Adenosintri-
phosphat 

Kapillare

1

1

2

2
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Mechanismus, der Organschäden beim hypovolä-
mischen und kardiogenen Schock zugrunde liegt 
(6), während die zytopathische Hypoxie bei 
schwerer Sepsis und septischem Schock zum Tra-
gen kommt (7).

Wie ›  Abb. 10.3 zeigt, kommt dem DO2 und 
der VO2 eine wichtige Funktion bezüglich der 
Energiegewinnung aus dem Nährstoffmetabolis-
mus zu. Der Rest dieses Unterkapitels befasst sich 
mit der Frage, wie DO2 und VO2 hergeleitet wer-
den und wie das Verhältnis zwischen DO2 und 
VO2 genutzt werden kann, um den Grad der Ge-
webeoxygenierung abzuschätzen. Diese Parame-
ter setzen die Bestimmung des Herzzeitvolumens 
voraus, das mithilfe des in ›  Kap. 8.4 beschrie-
benen Thermodilutionsverfahrens oder verschie-
dener in (8) erläuterter nichtinvasiver Verfahren 
erhoben werden kann. Der Normalbereich für die 
O2-Transportparameter ist ›   Tab. 10.2 zu ent-
nehmen.

10.3.2 Sauerstoffangebot

Unter dem Sauerstoff angebot (DO2) versteht man 
die Menge des vom Herzen in die systemischen Ka-
pillaren transportierten Sauerstoff s, und diese Men-
ge ist, wie › Formel 10.7 zeigt, vom Herzzeitvolu-
men (HZV) und vom Sauerstoff gehalt des arteriellen 
Blutes (CaO2) abhängig (9).

DO2 = HZV × CaO2 × 10 (ml/min) Formel 10.7

(Durch Multiplikation mit 10 werden ml/dl in ml/l 
umgewandelt.) Wird CaO2 in seine Bestandteile 

(1,34 × [Hb] × SaO2) zerlegt, kann diese Gleichung 
wie in › Formel 10.8 umformuliert werden:

DO2 = HZV × (1,34 × [Hb] × SaO2) × 10

Formel 10.8

Um das Sauerstoff angebot (DO2) zu berechnen, 
müssen drei Parameter bestimmt werden: das Herz-
zeitvolumen, die Hämoglobinkonzentration und die 
arterielle Sauerstoff sättigung. Bei gesunden Erwach-
senen beträgt DO2 in Ruhe 900–1 100 ml/min bzw. 
nach Adjustierung für die Körperoberfl äche 500–
600 ml/min/m2 (› Tab. 10.2).

10.3.3 Sauerstoffaufnahme

Unter der Sauerstoff aufnahme (VO2) versteht man 
die Menge des aus den systemischen Kapillaren in 
die Gewebe aufgenommenen Sauerstoff s. Da Sauer-
stoff  nicht im Gewebe gespeichert wird, ist die VO2 
auch ein globales Maß des Sauerstoff verbrauchs der 
metabolisierenden Gewebe. Die VO2 ist das Produkt 
aus dem Herzzeitvolumen (HZV) und der Diff erenz 
zwischen dem arteriellen und dem venösen Sauer-
stoff gehalt (CaO2 – CvO2) (› Formel 10.9).

VO2 = HZV × (CaO2 – CvO2) × 10 (ml/min)
Formel 10.9

(Auch hier dient die Multiplikation mit 10 der Um-
wandlung von ml/dl in ml/l.) Bei dieser modifi zier-
ten Version der Fick-Gleichung zur Ermittlung des 
Herzzeitvolumens (HZV = VO2/CaO2 – CvO2) erfolgt 
die Berechnung der VO2 nach dem umgekehrten 

 
Tab. 10.2 Sauerstofftransportparameter und Normbereiche

Parameter Absoluter Bereich KO-korrigierter Bereich*

Herzzeitvolumen (HZV) 5–6 l/min 2,4–4,0 l/min/m2

Sauerstoffangebot (DO2) 900–1 100 ml/min 520–600 ml/min/m2

Sauerstoffaufnahme (VO2) 200–270 ml/min 110–160 ml/min/m2

Sauerstoffextraktionsrate (ER) 0,20–0,30

 *  Die Körperoberflächen (KO) korrigierten Werte entsprechen dem Quotienten aus den Absolutwerten und der Körperoberfläche 
des Patienten in Quadratmetern (m2).
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Fick-Prinzip (10). Da CaO2 und CvO2 in › Formel 
10.9 mit (1,34 × [Hb]) einen Term gemeinsam ha-
ben, kann die Gleichung auch wie in ›  Formel 
10.10 ausgedrückt werden:

VO2 = HZV × 1,34 × [Hb] × (SaO2 – SvO2) × 10
Formel 10.10

Zur Berechnung der VO2 sind vier Messungen er-
forderlich: die drei für die Berechnung des DO2 er-
forderlichen Parameter plus die Sauerstoff sätti-
gung im gemischtvenösen Blut (SvO2) aus der Pul-
monalarterie, für die ein Pulmonaliskatheter gelegt 
werden muss. Mit klinisch ausreichender Genauig-
keit kann jedoch die gemischtvenöse Sättigung 
durch die zentralvenöse Sättigung bei Herzgesun-
den Patienten ersetzt werden (› Kap.  10.3.5). Bei 
gesunden Erwachsenen beträgt VO2 in Ruhe 200–
300 ml/min bzw. nach Adjustierung für die Kör-
peroberfl äche 110–160 ml/min/m2 (› Tab. 10.2).

Variabilität

Jeder der vier Messwerte, aus denen sich die VO2 ab-
leiten lässt, unterliegt, wie in › Tab. 10.3 angege-
ben, einer inhärenten Variabilität (10–12). Die 
Schwankungsbreite der berechneten VO2 beträgt 
±  18 %, die sich aus der Summe der Variabilitäten 
der jeweiligen Teilmesswerte ergibt. Deshalb muss 
die nach der modifi zierten Fick-Gleichung berech-
nete VO2 eine Änderung von mindestens 18 % auf-
weisen, um als signifi kant zu gelten.

Fick-Methode vs. Gesamtkörper-VO2

Die mithilfe der modifi zierten Fick-Gleichung berech-
nete VO2 kann nicht mit der Gesamtkörper-VO2 
gleichgesetzt werden, weil sie den Sauerstoff verbrauch 
der Lunge nicht berücksichtigt (10, 13, 14). Normaler-
weise macht die Sauerstoff aufnahme der Lunge weni-
ger als 5 % der Gesamtkörper-VO2 aus (13), sie kann 
aber bei Vorliegen einer – bei Intensivpatienten häu-
fi g vorkommenden – Lungenentzündung bis zu 20 % 
der Gesamtkörper-VO2 betragen (14).

Gesamtkörper-VO2 Die Gesamtkörper-VO2 kann 
durch Monitoring der Sauerstoffk  onzentration in 
der Ein- und Ausatemluft  gemessen werden. Dazu 
ist ein spezielles Gerät erforderlich, das mit einem 
Sauerstoff analysator ausgestattet ist (wie z. B. die 
von klinischen Ernährungsteams verwendeten Stoff -
wechselmonitore). Dieses Gerät wird (in der Regel 
bei intubierten Patienten) an den proximalen Atem-
weg angeschlossen und erfasst die VO2 als Produkt 
aus dem Atemminutenvolumen (VE) und der frakti-
onellen Konzentration von O2 in der Ein- und Aus-
atemluft  (FiO2 und FeO2) (› Formel 10.11).

( )     Formel 10.11

Die gemessene (Gesamtkörper-)VO2 hat eine 
Schwankungsbreite von ±  5 % (10, 12), die damit, 
wie sich aus ›  Tab. 10.3 ablesen lässt, deutlich 
niedriger ausfällt als die der berechneten VO2. Der 
größte Nachteil der gemessenen VO2 ist, dass die 
Messung ein spezielles Gerät und geschultes Perso-
nal erfordert. Das ist kostspielig und kann daher 
nicht überall durchgeführt werden.

Anwendungen von VO2

Die beiden mit einer niedrigen VO2 vergesellschaft e-
ten Zustände sind eine verminderte metabolische 
Rate (Hypometabolismus) und eine unzureichende 
Gewebeoxygenierung, die zur Umstellung auf einen 
anaeroben Stoff wechsel führt. Da ein Hypometabo-
lismus bei Intensivpatienten selten ist, kann eine ab-
norm niedrige VO2 (<  200 ml/min bzw. <  110 ml/
min/m2) als Zeichen einer unzureichenden Gewebe-
oxygenierung gewertet werden. Ein solches Beispiel 

 
Tab. 10.3 Messwertschwankungen bezüglich VO2

Parameter Schwankungsbreite

Thermodilution ± 10 %

Hämoglobinkonzentration ± 2 %

Sauerstoffsättigung des 
Hämoglobins

± 2 %

Sauerstoffgehalt des Blutes ± 4 %

CaO2 – CvO2 ± 8 %

Berechnete VO2 ± 18 %

Gemessene VO2 ± 5 %

Aus (10–12)
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ist in › Abb. 10.4 zu sehen, in der serielle Messun-
gen des Herzindex, der systemischen Sauerstoff auf-
nahme (VO2) und der Serum-Laktatkonzentratio-
nen bei einem Patienten am ersten postoperativen 
Tag nach Versorgung eines Bauchaortenaneurysmas 
wiedergegeben sind. Zu beachten ist, dass die VO2 
während des gesamten Untersuchungszeitraums ab-
norm niedrig blieb, während das Serum-Laktat ab 
der 8. postoperativen Stunde über den Normalwert 
zu steigen begann (>  4 mmol/l). In dieser abnorm 
niedrigen VO2 kommt eine unzureichende Gewebe-
oxygenierung zum Ausdruck, die letztendlich durch 
den Anstieg der Blut-Laktatkonzentration bestätigt 
wurde. Allerdings lag zwischen dem ersten Nach-
weis einer niedrigen VO2 und dem ersten Nachweis 
einer erhöhten Laktatkonzentration eine Zeitverzö-
gerung von 6 Stunden. Dies lässt darauf schließen, 
dass die VO2 womöglich ein sensitiverer Marker für 
eine unzureichende Gewebeoxygenierung ist als die 
Serum-Laktatkonzentration. Ferner ist zu beachten, 
dass der Herzindex trotz der Anzeichen für eine Be-
einträchtigung der Gewebeoxygenierung im Nor-
malbereich blieb, was belegt, dass das Monitoring 

des Herzzeitvolumens für die Abschätzung der Ge-
webeoxygenierung wertlos ist.

Sauerstoffschuld Der schattierte Bereich in der 
VO2-Kurve in ›   Abb. 10.4 gibt die Größe des 
VO2-Defizits im zeitlichen Verlauf an. Das kumu-
lative Defizit in Bezug auf die Gewebeoxygenie-
rung bezeichnet man als Sauerstoffschuld. Wie 
klinische Studien gezeigt haben, besteht zwischen 
der Größe der Sauerstoffschuld und dem Risiko 
für ein Multiorganversagen ein direkter Zusam-
menhang (15, 16).

10.3.4 Sauerstoffausschöpfung

Der Anteil des in die Gewebe aufgenommenen Sau-
erstoff s wird anhand der Sauerstoff extraktionsrate 
(O2ER) bestimmt (› Formel 10.12), d. h. durch das 
Verhältnis von Sauerstoff aufnahme (VO2) zu Sauer-
stoff angebot (DO2).

         Formel 10.12

Abb. 10.4 Serielle Messungen des 
Herzindex, der systemischen Sauer-
stoffaufnahme (VO2) und der Laktat-
konzentrationen im Blut in der post-
operativen Phase nach Versorgung ei-
nes Bauchaortenaneurysmas. Die ge-
strichelten Linien zeigen die obere 
bzw. untere Grenze des Normalbe-
reichs der jeweiligen Messparameter 
an. Der schattierte Bereich stellt die 
Sauerstoffschuld dar.  
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Um dieses Verhältnis prozentual auszudrücken, 
wird mit 100 multipliziert. Da VO2 und DO2 den 
Term (Q × 1,34 × [Hb] × 10) gemeinsam haben, 
kann die Gleichung zu › Formel 10.13 umgeformt 
werden:

O2ER = (SaO2 –SvO2) /SaO2 Formel 10.13

In der Praxis wird die SaO2 üblicherweise oberhalb 
von 0,9 (90 %) gehalten, sodass der Nenner in 
›  Formel 10.13 entfallen kann und ›  Formel 
10.14 gilt:

O2ER = (SaO2 –SvO2)            Formel 10.14

Ist das arterielle Blut vollständig mit Sauerstoff  ge-
sättigt (SaO2 = 1), dann wird die O2ER nur noch 
durch eine einzige Variable determiniert (›  For-
mel 10.15):

O2ER = 1–SvO2                       Formel 10.15

Da die VO2 normalerweise ca. 25 % des DO2 ausmacht, 
liegt die normale O2ER bei 0,25 (Bereich 0,2–0,3, wie 
› Tab. 10.2 zu entnehmen ist). Unter normalen Be-
dingungen werden also 25 % des in die Kapillaren trans-
portierten Sauerstoff s in die Gewebe aufgenommen. 
Das ändert sich jedoch bei einem verminderten Sauer-
stoff angebot, wie im Folgenden zu zeigen sein wird.

Regulierung der Sauerstoffaufnahme 
(VO2)

Aufgabe des Sauerstofft  ransportsystems ist es, bei 
wechselndem Sauerstoff angebot (DO2) für eine kon-
stante Sauerstoff aufnahme (VO2) zu sorgen. Diese 
Aufgabe gelingt durch kompensatorische Änderun-
gen der Sauerstoff ausschöpfung (17). Dieser Kont-
rollmechanismus lässt sich durch › Formel 10.16 
beschreiben, in der die Terme aus › Formel 10.12 
so umgeformt werden, dass VO2 zur abhängigen Va-
riablen wird:

                    Formel 10.16

Diese Gleichung sagt vorher, dass VO2 bei Abnahme 
des DO2 konstant bleibt, wenn die Sauerstoff aus-

schöpfung gleichzeitig entsprechend zunimmt. 
Bleibt die Sauerstoff extraktion dagegen gleich, führt 
eine Abnahme des DO2 zu einer entsprechenden Ab-
nahme der VO2.

Die Regulierung der Sauerstoff aufnahme wird an 
der Beziehung zwischen DO2 und VO2 in › Abb. 10.5 
deutlich (17). Die Sauerstoff ausschöpfung entspricht 
der Diff erenz (SaO2 – SvO2), weil die SaO2 mehr als 
90 % beträgt. An dem Punkt auf der Gerade, der dem 
Normalwert entspricht, beträgt (SaO2 – SvO2) 25 %. 
Wenn die DO2 unter den Normalwert sinkt (d. h. 
wenn wir uns auf der Geraden nach links bewegen), 
bleibt VO2 zunächst unverändert. Das lässt darauf 
schließen, dass die Sauerstoff ausschöpfung ansteigt. 
Letztlich wird jedoch ein Punkt erreicht, an dem die 
VO2 abzunehmen beginnt; an diesem Punkt ist SvO2 
auf 50 % gefallen, was in einem Anstieg der Diff erenz 
(SaO2 – SvO2) auf nahezu 50 % resultiert. Der Punkt, 
an dem VO2 abzunehmen beginnt, ist der Punkt, an 
dem die Sauerstoff ausschöpfung ihr Maximum (ca. 
50 %) erreicht hat und nicht weiter ansteigen kann. Ab 
diesem Punkt geht eine Abnahme des Sauerstoff ange-
bots mit einer vergleichbaren Abnahme der Sauer-
stoff aufnahme einher, was den Beginn einer Gewebe-
hypoxie markiert. Der Punkt der maximalen Sauer-
stoff ausschöpfung entspricht also der anaeroben 
Schwelle.

Monitoring der Sauerstoffextraktion

Die Sauerstoff extraktion kann mithilfe der Diff erenz 
(SaO2 – SvO2) überwacht werden, solange SaO2 > 
90 % beträgt. Die Überwachung der SaO2 erfolgt mit-
tels Pulsoxymetrie (›  Kap. 21) und die der SvO2 
mit einem Pulmonaliskatheter (oder Zentralvenen-
katheter, der an anderer Stelle beschrieben wird). 
Für die Interpretation der (SaO2 – SvO2)-Diff erenz 
gelten die nachstehend beschriebenen allgemeinen 
Regeln. Die Interpretationen gehen von einer nor-
malen bzw. gleichbleibenden metabolischen Rate 
aus.
 1.  Die normale (SaO2 – SvO2)-Diff erenz liegt zwi-

schen 20 und 30 %.
 2.  Ein Anstieg der (SaO2 – SvO2)-Diff erenz auf mehr 

als 30 % weist auf eine Abnahme des Sauerstoff -
angebots (d. h. meist auf eine Anämie oder ein 
niedriges Herzzeitvolumen) hin.
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 3.  Ein Anstieg der (SaO2 – SvO2)-Diff erenz auf annä-
hernd 50 % deutet entweder auf eine drohende 
oder auf eine unzureichende Gewebeoxygenie-
rung hin.

 4.  Ein Abfall der (SaO2 – SvO2)-Diff erenz unter 20 % 
legt einen Defekt der Sauerstoff utilisation im Ge-
webe nahe, der normalerweise durch eine ent-
zündliche Zellschädigung im Rahmen einer 
schweren Sepsis oder eines septischen Schocks 
verursacht ist.

Beträgt die SaO2 nahezu 100 %, reicht zur Überwa-
chung der Sauerstoff extraktion die SvO2 aus 
(› Kap.  10.3.5).

10.3.5 Venöse Sauerstoffsättigung

Die modifi zierte Fick-Gleichung für die Sauerstoff -
aufnahme (VO2) (› Formel 10.10) kann nochmals 
umgeformt werden, sodass die gemischtvenöse Sau-
erstoff sättigung (SvO2) zur abhängigen Variablen 
wird. Daraus ergibt sich ›  Formel 10.17, aus der 
sich die Determinanten der SvO2 ermitteln lassen:

SvO2 = SaO2 – (VO2/HZV × 1,34 × [Hb])

Formel 10.17

Wenn das arterielle Blut vollständig mit Sauerstoff  
gesättigt ist (SaO2 = 1), ist der Nenner in Klammern 

gleich DO2, sodass wir die Gleichung wie in › For-
mel 10.18 angeben können:

            Formel 10.18

Diese Gleichung sagt vorher, dass sich Änderungen 
der SvO2 umgekehrt proportional (d. h. in umge-
kehrter Richtung) zu Änderungen der Sauerstoff ex-
traktion (VO2/DO2) verhalten.

SvO2-Monitoring

Im Idealfall wird die SvO2 im gemischtvenösen 
Blut der Lungenarterien gemessen, wofür die An-
lage eines Pulmonaliskatheters erforderlich ist. 
Die Messung der SvO2 kann aus Blutproben erfol-
gen, die in regelmäßigen Abständen über den Pul-
monaliskatheter entnommen werden, oder sie 
kann mithilfe eines faseroptischen Pulmonaliska-
theters kontinuierlich überwacht werden. (Die 
Messung der SvO2 mit einem faseroptischen Ka-
theter wird in ›   Kap. 21.2.6 beschrieben). Der 
Normalbereich der SvO2 im pulmonalarteriellen 
Blut liegt zwischen 65 und 75 % (18). Das konti-
nuierliche SvO2-Monitoring ist mit Spontan-
schwankungen assoziiert, die durchschnittlich 
5 % betragen, aber auch bis zu 20 % ausmachen 
können (19). Als signifikant gelten Änderungen 

Abb. 10.5 Beziehung zwischen 
Sauerstoffangebot (DO2) und Sau-
erstoffaufnahme (VO2). Die Sauer-
stoffextraktion wird durch die Dif-
ferenz (SaO2 – SvO2) ausgedrückt 
(Erläuterungen im Text).
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27.1 Vorbemerkungen

Der vernünft ige Mensch passt sich der Welt an; der 
unvernünft ige besteht auf dem Versuch, die Welt sich 
anzupassen. Deshalb hängt aller Fortschritt vom un-
vernünft igen Menschen ab.

George Bernard Shaw, Handbuch des Revolutionärs (1903)

Bei den meisten Patienten mit akuter Ateminsuffi  -
zienz sind die in ›  Kap. 26 beschriebenen her-
kömmlichen Formen der maschinellen Beatmung 
ausreichend. Es gibt jedoch Situationen, in denen 
die herkömmliche Beatmungstherapie entweder 
den Gasaustausch in der Lunge nicht unterstützen 
kann oder zur Atemunterstützung nicht erforder-
lich ist. In diesem Kapitel werden alternative For-
men der Beatmung beschrieben, die bei Patienten 
mit akuter Ateminsuffi  zienz zum Einsatz kommen 
können, wenn die konventionelle maschinelle Beat-
mung entweder nicht ausreicht oder aber nicht not-
wendig ist. Vorgestellt werden zwei Formen der 
Notfallbeatmung (und zwar die Hochfrequenzoszil-
lationsbeatmung und die Airway Pressure Release 
Ventilation) sowie nichtinvasive Formen der Beat-
mung (d. h. CPAP, BIPAP und druckunterstützte 
Beatmung).

27.2 Notfallbeatmung

Ein kleiner Prozentsatz (10–15 %) der Patienten mit 
ARDS entwickelt eine gegenüber Sauerstofft  herapie 
und konventioneller Beatmungstherapie refraktäre 
Hypoxämie (1). In diesem Fall wird die richtige Stra-
tegie der Atemunterstützung durch das im Folgen-
den beschriebene Open-Lung-Konzept vorgegeben.

27.2.1 Das Open-Lung-Konzept

Der alveoläre Kollaps (Atelektasen) beim ARDS be-
einträchtigt nicht nur die alveoläre Belüft ung, son-
dern leistet auch einer beatmungsinduzierten Lun-
genschädigung (VILI) Vorschub. Den durch Atelek-

tasen verursachten Lungenschäden liegen zwei Me-
chanismen zugrunde:
 1.  Bei ausgedehnten Atelektasen wie in › Abb. 

23.4 (› Kap. 23.4.1) verteilen sich die vom Res-
pirator abgegebenen Tidalvolumina auf die nicht 
befallenen (gesunden) Lungenareale; dabei 
kommt es zu einer Überblähung der normalen 
Alveolen, sodass sich ein Volutrauma entwickeln 
kann.

 2.  Findet der alveoläre Kollaps nur am Ende der Ex-
spiration statt, fördert das wiederholte Öff nen 
und Schließen der Alveolen durch Erzeugung 
übermäßiger Scherkräft e, die das Atemwegsepi-
thel schädigen, die Ausbildung eines Atelektrau-
mas (nähere Informationen zu beatmungsindu-
zierten Lungenschäden › Kap. 25.3).

Die unerwünschten Folgen von Atelektasen lassen 
sich mithilfe eines Beatmungsmodus abmildern, der 
nicht nur den alveolären Kollaps verhindert, son-
dern der auch die kollabierten Alveolen wieder öff -
net. Dies ist das Open-Lung-Konzept der maschinel-
len Beatmung, dessen Ziel es ist, „die Lunge zu öff -
nen und off en zu halten“ (2). Dieses Ziel soll mit den 
im Folgenden beschriebenen Beatmungsmodi er-
reicht werden.

27.2.2 Hochfrequenzoszillation

Die Hochfrequenzoszillationsbeatmung (High Fre-
quency Oscillatory Ventilation, HFOV) ist durch 
hochfrequente geringvolumige Oszillationen wie 
in ›  Abb.  27.1 gekennzeichnet. Diese Oszillatio-
nen erzeugen einen hohen mittleren Atemwegs-
druck, der den Gasaustausch in der Lunge da-
durch verbessert, dass kollabierte Alveolen geöff-
net (alveoläre Rekrutierung) und einem weiteren 
alveolären Kollaps vorgebeugt wird. Die niedrigen 
Tidalvolumina (in der Regel 1–2 ml) begrenzen 
das Risiko für eine alveoläre Überblähung und ein 
Volutrauma. Um optimale Ergebnisse zu erzielen, 
wird die Durchführung eines alveolären Rekrutie-
rungsmanöver (z. B. mit hohen PEEP-Werten wie 
in ›  Abb. 26.5, ›  Kap. 26.6.3) empfohlen, be-
vor von konventioneller Beatmung (conventional 
mechanical ventilation, CMV) auf die HFOV ge-
wechselt wird (3).
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Respirator-Einstellungen

Für die Applikation der HFOV werden spezielle Res-
piratoren benötigt, an denen folgende Einstellungen 
vorgenommen werden können: (a) Frequenz und 
Amplitude der Oszillationen, (b) mittlerer Atem-
wegsdruck, (c) Bias-Flow (einem inspiratorischen 
Flow vergleichbar) und (d) Inspirationszeit (Dauer 
des Bias-Flow). In › Tab.  27.1 sind einige Empfeh-
lungen für diese Einstellparameter aufgeführt.

Oszillationen Der Frequenzbereich für die Oszilla-
tionen beträgt 4–7 Hz (1 Hz = 1 Schwingung pro Se-
kunde bzw. 60 Schwingungen pro Minute; ein Be-
reich von 4–7 Hz entspricht also 240–420 Schwin-
gungen/min); die gewählte Frequenz richtet sich 
nach dem arteriellen pH-Wert (der die Kohlendi-
oxidbelastung widerspiegelt). Die Pulsamplitude (Ti-
dalvolumen), welche die CO2-Elimination bestimmt, 
ist umgekehrt proportional zur Frequenz der Oszilla-
tionen; d. h., niedrigere Oszillationsfrequenzen füh-
ren zu höheren Tidalvolumina und bewirken eine ef-
fektivere Elimination von CO2. Die initiale Pulsamp-
litude wird auf 70–90 cmH2O eingestellt.

Mittlerer Atemwegsdruck Kurz vor dem Wechsel 
von CMV zu HFOV sollte der endinspiratorische Alve-
olardruck (z. B. der Plateaudruck unter volumenkont-
rollierter Beatmung) gemessen werden. In diesem 
Druck spiegeln sich: (a) das alveoläre Volumen und 
(b) das Risiko für eine alveoläre Überblähung und ein 
Volutrauma (›  Kap. 25). Der mittlere Atemweg-
sdruck wird in der Regel 5 cmH2O höher eingestellt als 
der unter CMV aufgezeichnete endinspiratorische Al-
veolardruck (3); er sollte aber (um einem Volutrauma 
vorzubeugen) 30 cmH2O nicht überschreiten.

Vorteile

Klinische Studien, in denen (hauptsächlich bei Pati-
enten mit ARDS) HFOV mit CMV verglichen wurde, 
haben in Verbindung mit HFOV einen Anstieg des 
paO2/FiO2-Quotienten um 16–24 % ergeben (6). In 
frühen Studien zur HFOV wurde kein Einfl uss auf 
die Mortalitätsrate festgestellt (3), eine spätere Me-
taanalyse aller verfügbaren Studien hatte jedoch un-
ter HFOV einen signifi kanten Überlebensvorteil 
nachweisen können (6). Allerdings wurde die HFOV 
nicht mit lungenprotektiver Beatmung verglichen 
(die ebenfalls mit einem Überlebensvorteil verbun-
den ist) und die aktuelle Datenlage konnte für Er-
wachsene keine Vorteile der HFOV zeigen. (4, 5).

Abb.  27.1 Oszillationen des 
Atemwegsdrucks unter Hochfre-
quenzoszillationsbeatmung 
(HFOV), überlagert dazu eine 
Lungenventilation unter konventi-
oneller maschineller Beatmung 
(CMV). Die gestrichelte Linie gibt 
den mittleren Atemwegsdruck an. 
Aus (3)  

 
Tab.  27.1 Vorschläge für die initialen Einstellungen 
bei HFOV und APRV

HFOV APRV
 •  Frequenz:

 –  4 Hz: (pH < 7,1)
 –  5–6 Hz: (pH 7,1–7,35)
 –  7 Hz: (pH >  7,35)

 •  Amplitude: 
70–90 cmH2O

 •  Mittlerer pAW: 5 cmH2O 
> pPlateau unter CMV bis 
zu einem Maximum von 
30 cmH2O

 •  Bias-Flow: 40 l/min
 •  Inspirationszeit: 33 %
 •  FiO2: 100 %

 •  Druckniveau:
 –  Hoch: wie pPlateau unter 

CMV bis zu einem Ma-
ximum von 30 cmH2O

 –  Niedrig: atmosphäri-
scher (Null-)Druck

 •  Zeit:
 –  Hohes Druckniveau: 

4–6 s
 –  Niedriges Druckniveau: 

0,6–0,8 s
 •  FiO2: 100 %

Aus (3)
HFOV = High Frequency Oscillatory Ventilation; APRV = Air-
way Pressure Release Ventilation; CMV = Conventional Me-
chanical Ventilation (konventionelle maschinelle Beatmung); 
pAW = Atemwegsdruck; pPlateau = Plateaudruck
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Nachteile

Als nachteilig sind bei der HFOV folgende Aspekte 
anzusehen (3, 6):
 1.  Für die HFOV werden ein spezieller Respirator 

und im Umgang mit dem Gerät geschultes Perso-
nal benötigt.

 2.  Wegen des hohen mittleren Atemwegsdrucks 
ist das Herzzeitvolumen unter HFOV oftmals 
vermindert. Aus diesem Grund muss unter 
HFOV das Intravasalvolumen angehoben 
werden.

 3.  Bronchodilatatoren in Aerosolform sind unter 
HFOV unwirksam.

27.2.3 Airway Pressure Release 
Ventilation (APRV)

Die APRV ist eine Beatmungsform mit prolongierten 
Spontanatmungsphasen bei hohen endexspiratori-
schen Drücken, die von kurzen Phasen der Druck-
entlastung (pressure release) mit Absinken auf den 
Atmosphärendruck unterbrochen werden. Die 
APRV ist eine Variante der kontinuierlichen positiven 
Druckbeatmung (Continuous Positive Airway Pres-
sure, CPAP), also der Spontanatmung mit positivem 
endexspiratorischem Druck. Die Ähnlichkeiten zwi-
schen APRV und CPAP sind in › Abb.  27.2 veran-
schaulicht. Im oberen Teil der Abbildung ist ein 
CPAP-Druckprofi l zu sehen, bei dem sich die Ände-
rungen in den inspiratorischen und exspiratorischen 
Drücken bei Spontanatmung um einen endexspira-
torischen Druck von 5 cmH2O bewegen. Das APRV-
Druckprofi l in der Mitte zeigt ein CPAP-Niveau mit 
deutlich höherem endexspiratorischem Druck 
(30 cmH2O) und einer kurzen Phase, in der der 
Atemwegsdruck auf null fällt (Druckentlastung). Das 
hohe CPAP-Niveau bei der APRV sorgt durch die 
Öff nung kollabierter Alveolen (also durch alveoläre 
Rekrutierung) und Vermeidung eines weiteren alve-
olären Kollapses (ähnlich wie bei den Eff ekten eines 
hohen mittleren Atemwegsdrucks bei der HFOV) für 
eine verbesserte arterielle Oxygenierung. Die Druck-
entlastungsphase dient einer besseren CO2-Elimina-
tion (7).

A N M E R K U N G
APRV ist letztlich eine Unterform der im deutschspra-
chigen Raum weit verbreiteten druckkontrollierten 
Beatmung auf zwei Druckniveaus (BIPAP), die eine 
Spotanatmung des Patienten auf beiden Niveaus zu-
lässt. Der wesentliche Unterschied ist die bei der APRV 
stark verkürzte Expirationszeit mit umgekehrtem I:E-
Verhältnis.

Respirator-Einstellungen

Viele moderne Intensivrespiratoren verfügen über 
eine APRV-Option; dazu müssen die folgenden Pa-
rameter eingestellt werden: oberer (phigh) und unte-
rer (plow) Atemwegsdruck sowie die Zeitdauer des 
oberen und unteren Druckniveaus. Vorschläge für 
die Ersteinstellung sind in ›  Tab.  27.1 nachzule-
sen.

Oberes Druckniveau Wie bereits im Zusam-
menhang mit der HFOV erwähnt, sollte kurz vor 
dem Wechsel vom konventionellen in den APRV-
Beatmungsmodus der endinspiratorische Alveo-
lardruck gemessen werden (z. B. der Plateaudruck 
bei volumenkontrollierter Beatmung). (Dieser 
Druck spiegelt, wie auch bei der HFOV, das Alveo-
larvolumen und damit das Risiko für eine alveoläre 
Überblähung und ein Volutrauma wider). Das obe-
re Druckniveau sollte dem endinspiratorischen Al-
veolardruck (Plateaudruck) entsprechen, 30 cm-
H2O aber nicht überschreiten (um das Volutrauma-
risiko zu begrenzen).

Unteres Druckniveau Das untere Druckniveau 
wird auf null (Atmosphärendruck) gesetzt, um den 
Antriebsdruck für eine rasche Druckentlastung zu 
maximieren. Wegen der Kürze der Druckentlas-
tungsphase wird das Nullniveau jedoch nie erreicht, 
und der verbleibende positive Druck hilft , einen al-
veolären Kollaps zu verhindern.

Zeiteinstellungen Die Dauer des oberen Druckni-
veaus macht in der Regel 85–90 % der Gesamtdauer 
des Beatmungszyklus (Zeit auf oberem Druckniveau 
plus Zeit auf unterem Druckniveau) aus. Empfohlen 
werden 4–6 Sekunden für das obere und 0,6–0,8 Se-
kunden für das untere Druckniveau.
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Vorteile

Dadurch dass über längere Zeit hohe Atemwegsdrü-
cke aufrechterhalten werden, kann mittels APRV ei-
ne nahezu vollständige Rekrutierung der kollabier-
ten Alveolen erreicht werden; das verbessert aber 
nicht nur die arterielle Oxygenierung, sondern ver-
mindert auch die Lungencompliance. Deswegen sind 
die Atemwegsspitzendrücke unter APRV auch nied-
riger als unter CMV (bei gleichen Tidalvolumina) 
(3). Unter APRV kommt es im Laufe von 24 Stunden 
zu einer schrittweisen Verbesserung der arteriellen 
Oxygenierung (8).

Nachteile

Die Vorteile der APRV entfallen, wenn keine 
Spontan atmungsbemühungen des Patienten regis-
triert werden. Weitere Nachteile der APRV sind:
 1.  Schweres Asthma und COPD stellen relative Kon-

traindikationen für die APRV dar, da sich die 
Lunge während der Druckentlastungsphase der 
APRV nicht schnell genug entleeren kann (3).

 2.  Wegen der hohen mittleren Atemwegsdrücke ist 
das Herzzeitvolumen unter APRV häufi g vermin-
dert; dieser Eff ekt ist jedoch weniger ausgeprägt 
als die unter HFOV zu beobachtenden kardiode-
pressiven Wirkungen (3).

 3.  Im Falle der Versagens der Notfallbeatmungsfor-
men können extrakorporale Verfahren zur CO2-
Elimination, bzw. zum kompletten Ersatz der 
Lunge zum Einsatz kommen, die in der Regel in 

Abb.  27.2 Verwandte Formen 
der druckregulierten Spontanat-
mung. CPAP = Continuous Positi-
ve Airway Pressure; APRV = Air-
way Pressure Release Ventilation, 
BIPAP = Bilevel Positive Airway 
Pressure, IPAP = Inspiratory Posi-
tive Airway Pressure, EPAP = Expi-
ratory Positive Airway Pressure, 
pmean = mittlerer Atemwegsdruck, 
plow = unterer Atemwegsdruck, 
phigh = oberer Atemwegsdruck; I = 
Inspiration, E = Exspiration (Erläu-
terungen im Text)  
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speziellen Zentren angeboten werden (ggf. kom-
biniert mit einer nichtinvasiven Beatmung).

A N M E R K U N G
Die ECMO ist ein schnell einsetzbares, mobiles, lebens-
erhaltendes Verfahren, das temporär die Lungen- und 
Herzfunktion partiell oder vollständig unterstützen kann 
(› Kap. A4.2).

27.3 Nichtinvasive Beatmung

Die nichtinvasive Beatmung (Noninvasive Ventilati-
on, NIV) ist für Patienten mit akuter Ateminsuffi  zi-
enz gedacht, die von einer Atemunterstützung profi -
tieren, aber womöglich keine konventionelle Beat-
mung benötigen (für die sie intubiert werden müss-
ten). Die NIV erfolgt über eng anliegende Gesichts-, 
Teilgesichts- oder Nasenmasken, sodass sich eine 
endotracheale Intubation erübrigt (und damit auch 
deren Komplikationen vermieden werden). Auch 
wenn die NIV sowohl in der ambulanten als auch 
stationären Patientenversorgung Anwendung fi ndet, 
beschränkt sich die folgende Beschreibung auf den 
Einsatz der NIV bei akuter Ateminsuffi  zienz (9, 10).

27.3.1 NIV-Therapie

Für die NIV stehen drei verschiedene Verfahren zur 
Verfügung: (a) die kontinuierliche Applikation eines 
positiven Druckes (Continuous Positive Airway Pres-
sure, CPAP), (b) die biphasische positive Druckbeat-
mung (Bilevel Positive Airway Pressure, BIPAP) und 
(c) die druckunterstützte Beatmung (Pressure Sup-
port Ventilation, PSV). Biphasische Beatmung und 
PSV sind auch unter der Bezeichnung nichtinvasive 
positive Druckbeatmung (Noninvasive Positive Pres-
sure Ventilation, NPPV) bekannt.

Kontinuierlicher positiver 
Atemwegsdruck (CPAP)

Bei der CPAP-Th erapie handelt es sich um eine 
Spontanatmung mit positivem endexspiratorischem 
Druck (› Abb.  27.2 oben). Dies stellt eine einfache 

Atemunterstützung dar, für die lediglich eine Sauer-
stoff quelle und eine Maske mit einem Ausatemven-
til, das einen positiven endexspiratorischen Druck 
aufrechterhält (d. h. eine CPAP-Maske), benötigt 
werden. Der Haupteff ekt liegt in der Erhöhung der 
funktionellen Residualkapazität (d. h. des endexspi-
ratorischen Lungenvolumens). In der Regel wird ein 
CPAP-Niveau von 5–10 cmH2O eingestellt.

Limitationen Die CPAP-Th erapie leistet nur eine 
begrenzte Form von Atemunterstützung, weil sie 
das Tidalvolumen nicht verbessert, was der Anwen-
dung bei einer akuten Ateminsuffi  zienz Grenzen 
setzt. Im Wesentlichen wird die CPAP-Th erapie bei 
Patienten mit einem kardiogenen Lungenödem ein-
gesetzt, wobei der Nutzen in diesem Fall aber eher 
das Ergebnis der hämodynamischen als der Atem-
unterstützung darstellen dürft e (siehe unten).

Biphasische positive Druckbeatmung 
(BIPAP)

Bei der biphasischen positiven Druckbeatmung (Bi-
level Positive Airway Pressure, BIPAP) handelt es 
sich um eine CPAP-Form, bei der zwischen zwei 
Druckniveaus gewechselt wird (siehe dazu 
› Abb.  27.2 unten). BIPAP ist eigentlich eine Vari-
ante der APRV (›  Abb.  27.2 Mitte). Der einzige 
Unterschied zwischen BIPAP und APRV besteht in 
der für die Dauer des oberen und des unteren Druck-
niveaus vorgesehenen Zeit; d. h. bei APRV entfällt 
der Großteil der Zeit auf das obere Druckniveau und 
bei BIPAP auf das untere Druckniveau. Das obere 
Druckniveau wird bei BIPAP inspiratorischer positi-
ver Atemwegsdruck (Inspiratory Positive Airway 
Pressure, IPAP) genannt, das untere Druckniveau 
heißt exspiratorischer positiver Atemwegsdruck 
(Expiratory Positive Airway Pressure, EPAP).

Die biphasische positive Druckbeatmung führt zu 
höheren mittleren Atemwegsdrücken als die konti-
nuierliche positive Druckbeatmung, und das fördert 
die alveoläre Rekrutierung. Sie bewirkt zwar keine 
direkte Zunahme der Tidalvolumina, doch aufgrund 
ihres Eff ekts auf die alveoläre Rekrutierung nimmt 
die Lungencompliance (Dehnbarkeit der Lunge) zu, 
was wiederum bei gleichen Änderungen im in-
trathorakalen Druck zu größeren Tidalvolumina 
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führt. So gesehen kann BIPAP indirekt auch die Ti-
dalvolumina erhöhen.

Diese Beatmungsform kommt sowohl beim intu-
bierten Patienten, als auch beim Patienten unter 
nichtinvasiver Beatmung zum Einsatz.

Respirator-Einstellungen Die biphasische positi-
ve Druckbeatmung (für die ein spezieller Respirator 
benötigt wird) kann mit folgenden Anfangseinstel-
lungen appliziert werden: IPAP = 10 cmH2O, EPAP 
= 5 cmH2O, Inspirationszeit (Dauer von IPAP) = 3 s. 
(Der IPAP wird zum EPAP addiert, sodass ein IPAP 
von 10 cmH2O und ein EPAP von 5 cmH2O zusam-
men einem Spitzendruck von 15 cmH2O entspre-
chen.) Spätere Druckanpassungen richten sich nach 
den in Bezug auf den Gasaustausch resultierenden 
Veränderungen (d. h. nach dem paO2/FiO2-Quotien-
ten und dem paCO2) sowie etwaigen Anzeichen von 
Atemnot (z. B. der Atemfrequenz). Von Spitzendrü-
cken >  20 cmH2O wird im Allgemeinen abgeraten, 
weil sie von den Patienten nur schlecht toleriert 
 werden und auch die Entstehung von Leckagen 
 begünstigen.

Druckunterstützte Beatmung (PSV)

Die druckunterstützte Beatmung (Pressure Support 
Ventilation, PSV) wird in › Kap. 26.5 beschrieben. 
Die PSV ermöglicht vom Patienten ausgelöste Inspi-
rationen und gibt druckunterstützte Tidalvolumina 
ab. Der inspiratorische Flow verläuft  bei der PSV de-
zelerierend, und die Druckunterstützung wird been-
det, wenn der inspiratorische Flow auf 25 % des Spit-
zenfl usses fällt (›  Abb. 26.3, ›  Kap. 26.5.1). In 
der Regel wird CPAP in Kombination mit PSV appli-
ziert, um die funktionelle Residualkapazität zu erhö-
hen. Die kombinierte Unterstützung von Tidalvolu-
men und Ruhelungenvolumen macht die PSV mit 
CPAP zur bevorzugten nichtinvasiven Beatmungs-
form (abgesehen von wenigen Ausnahmen, auf die 
wir später noch eingehen werden).

Respirator-Einstellungen Die PSV wird im All-
gemeinen mit einem Inflationsdruck von 10 cm-
H2O und einem CPAP-Niveau von 5 cmH2O ge-
startet. (Der Inflationsdruck wird zum CPAP-Ni-
veau addiert, sodass ein Inflationsdruck von 

10 cmH2O mit einem CPAP von 5 cmH2O einen 
Spitzendruck von 15 cmH2O ergibt.) Wie bei Bi-
PAP richten sich die weiteren Anpassungen des 
Drucks nach den entsprechenden Veränderungen 
im Gasaustausch und etwaigen Anzeichen von 
Atemnot, aber auch hier wird in der Regel von 
Spitzendrücken über 20 cmH2O abgeraten, weil 
sie von den Patienten nicht gut toleriert werden 
und Leckagen entstehen können.

27.3.2 Patientenselektion

Der allerwichtigste Faktor, der über Erfolg oder 
Misserfolg der NIV entscheidet, ist die richtige Pati-
entenselektion (9, 10). Die Kriterien dafür sind in 
Form einer Checkliste in ›  Tab.  27.2 zusammen-
gefasst (Kontraindikationen › Tab.  27.3.).
 1.  Im ersten Schritt werden die Patienten ermittelt, 

die ggf. eine Atemunterstützung benötigen. Diese 
Patienten weisen Anzeichen von Atemnot (z. B. 
Tachypnoe, Gebrauch der Atemhilfsmuskulatur, 
abdominale paradoxe Atmung) und entweder ei-
ne schwere Hypoxämie (paO2/FiO2 <  200) oder 
eine Hyperkapnie (paCO2 >  45 mmHg, 
pH  <  7,35) auf.

 2.  Im nächsten Schritt gilt es die Patienten zu iden-
tifi zieren, die als Kandidaten für eine NIV infrage 
kommen. Einige Ursachen von akuter Atemin-
suffi  zienz können mit NIV zwar erfolgreicher be-
handelt werden als andere (siehe unten), prinzi-
piell sollten aber jeder Patient als NIV-Kandidat 
angesehen werden, der sämtliche der folgenden 
Bedingungen erfüllt:
 a.  Die akute Ateminsuffi  zienz ist nicht unmittel-

bar lebensbedrohlich.
 b.  Es besteht keine lebensbedrohliche Kreislauf-

störung (z. B. Kreislaufschock).
 c.  Der Patient ist wach oder erweckbar und ko-

operativ.
 d.  Seine respiratorischen Schutzrefl exe (z. B. 

Würgerefl ex, Hustenrefl ex) sind intakt.
 e.  Es besteht kein blutiges oder rezidivierendes 

Erbrechen.
 f.  Der Patient weist keine Gesichtsanomalie auf, 

die das Tragen einer eng anliegenden Gesichts-
maske verhindert (z. B. ein frisches Gesichts-
trauma).
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 g.  Es liegt keine Obstruktion vor, die eine eff ekti-
ve Atemunterstützung mittels Gesichtsmaske 
verhindert (z. B. ein Larynxödem).

 3.  Eine Progression der Ateminsuffi  zienz kann den 
Erfolg der NIV einschränken (9, 10); deswegen 
sollte es bei der Einleitung einer nichtinvasiven 
Beatmung bei geeigneten Kandidaten nicht zu 
Verzögerungen kommen.

27.3.3 Wirksamkeit

Der Erfolg der NIV im Hinblick auf die Vermeidung 
einer endotrachealen Intubation variiert je nach Stö-
rungsbild. Anhand der wichtigsten mit der Atemin-
suffi  zienz einhergehenden abweichenden Blutgas-
werte lassen sich diese Störungsbilder in hyperkap-
nische und hypoxische Formen einteilen.

Im klinischen Alltag hat sich gezeigt, dass eine 
Abnahme der Atemfrequenz im Rahmen der NIV als 
wichtiger Hinweis auf eine effi  ziente Respiratorein-
stellung gelten kann (› Tab.  27.4).

 
Tab.  27.2 Checkliste für die nichtinvasive Beatmung

Nichtinvasive Beatmung

A. Besteht/Bestehen bei dem Patienten … JA NEIN

1. Anzeichen von Atemnot? ☐
2. paO2/FiO2 < 200 und/oder paCO2 > 45 mmHg/pH <  7,35 ☐
Wenn beide Fragen mit JA beantwortet wurden, bitte mit den folgenden Fragen fortfahren:

B. Besteht/Bestehen bei dem Patienten … JA NEIN

1. eine unmittelbar lebensbedrohliche Ateminsuffizienz? ☐
2. eine lebensbedrohliche Kreislaufstörung (z. B. Schock)? ☐
3. Koma, schwere Agitation oder unkontrollierte Krampfanfälle? ☐
4. ein Ausfall der respiratorischen Schutzreflexe? ☐
5. blutiges oder rezidivierendes Erbrechen? ☐
6. Larynxödem, Gesichtstrauma oder kürzliche Kopf-Hals-Operation? ☐
Wenn alle unter B. genannten Fragen mit NEIN beantwortet wurden, kommt der Patient für eine nichtinvasive 
Beatmung in Betracht.

 
Tab.  27.3 Kontraindikationen für die NIV nach 
S3-Leitlinie

Nichtinvasive Beatmung

Absolute Kontraindikationen
 •  Fehlende Spontanatmung, Schnappatmung
 •  Fixierte oder funktionelle Verlegung der Atemwege
 •  Gastrointestinale Blutungen oder Ileus

Relative Kontraindikationen
 •  Koma
 •  Massive Agitation
 •  Massiver Sekretverhalt trotz Bronchoskopie
 •  Schwergradige Hypoxämie oder Azidose (pH < 7,1)
 •  Hämodynamische Instabilität (kardiogener Schock, 

Myokardinfarkt)
 •  Anatomische und/oder subjektive Interface-Inkompati-

bilität
 •  Z. n. oberer gastrointestinaler OP

Schönhofer B et al. S3-Leitlinie NIV bei akuter respiratori-
scher Insuffizienz Pneumologie 2008; 62: 449–479

 
Tab.  27.4 Erfolgskriterien der NIV

Kriterium Erfolgskriterium

Dyspnoe Abnahme

Vigilanz Zunehmende Verbesserung

Atemfrequenz Abnahme (bester Erfolgs-
parameter)

Ventilation PaCO2-Abnahme

pH Anstieg

Oxygenierung Zunahme von SaO2 ≥ 85 %

Herzfrequenz Abnahme

Modifiziert nach: Schönhofer B et al. S3-Leitlinie NIV bei 
akuter respiratorischer Insuffizienz Pneumologie 2008; 62: 
449–479
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Hyperkapnische Ateminsuffi zienz

Akut exazerbierte COPD Den größten Nutzen 
zeigt die NIV-Behandlung einer akuten Ateminsuffi  -
zienz bei Patienten mit akut exazerbierter COPD 
und CO2-Retention (11, 12). Die Vorteile, die sich 
für diese Patientengruppe ergeben, sind in 
› Abb.  27.3 dargestellt (11). Die Verwendung der 
NIV ist mit einem deutlichen Rückgang sowohl der 
Intubationsrate als auch der Mortalitätsrate assozi-
iert. Diese Ergebnisse sind durch 14 klinische Studi-
en bestätigt worden (12); infolgedessen gilt die 
nichtinvasive Beatmung als First-Line-Th erapie einer 
mit Hyperkapnie einhergehenden akut exazerbierten 
COPD (9, 10). Der Beatmungsmodus der Wahl ist in 
diesem Fall die PSV mit CPAP.

Adipositasbedingtes Hypoventilationssyndrom  
Bei ambulanten Patienten mit adipositasbedingtem 
Hypoventilationssyndrom verringert die NIV den 
Schweregrad der Hyperkapnie (13); und ungeachtet 
der geringen Anzahl von Studien mit Intensivpati-
enten wird die NIV bei Patienten mit adipositasbe-
dingtem Hypoventilationssyndrom, die mit akuter 
Ateminsuffi  zienz eingewiesen werden, als Routine-
maßnahme empfohlen (14). In diesem Fall kann 
entweder CPAP oder BiPAP zur Anwendung kom-
men.

Asthma Für die Anwendung beim Status asthma-
ticus ist die NIV nicht ausreichend evaluiert, doch 
legt die verfügbare Evidenz nahe, dass NIV das Ab-
klingen der Akutsymptomatik beschleunigt und so-

wohl den intensivstationären Aufenthalt als auch die 
Krankenhausverweildauer verkürzt (15).

Hypoxische Ateminsuffi zienz

Die Versagerquote der NIV im Hinblick auf die Ver-
meidung einer endotrachealen Intubation bei 
Krankheitsbildern, die von hypoxischer Ateminsuf-
fi zienz begleitet sind, ist in ›  Abb.  27.4 zusam-
mengefasst (16). Am niedrigsten ist die Versager-
quote bei Patienten mit kardiogenem Lungenödem 
und am höchsten bei Patienten mit ambulant erwor-
bener Pneumonie sowie bei Patienten mit ARDS.

Kardiogenes Lungenödem Bei der großen Mehrheit 
der Patienten mit kardiogenem Lungenödem lassen 
sich Intubationsbedarf und Mortalitätsrate durch NIV 
erfolgreich reduzieren (17, 18). Die meisten Erfahrun-
gen liegen in diesem Zusammenhang für die CPAP-
Th erapie (mit 10 cmH2O) vor, doch auch BiPAP führt zu 
ähnlichen Ergebnissen (19). Die verbesserten Outco-
mes sind möglicherweise auf eine Verbesserung der 
Herzleistung zurückzuführen, da die NIV bei Patienten 
mit systolischer Herzinsuffi  zienz eine Steigerung des 
Herzzeitvolumens bewirkt (19). Dieser Eff ekt wird den 
nachlastreduzierenden Wirkungen eines positiven in-
trathorakalen Drucks zugeschrieben (› Kap. 25.4.3).

ARDS Bei Patienten mit ARDS ist die NIV nur be-
grenzt erfolgreich. Unter PSV plus CPAP ist eine hö-
here Erfolgsrate zu verzeichnen (19) als mit alleini-
ger CPAP-Th erapie (20), und ein Erfolg ist wahr-
scheinlicher, wenn das ARDS extrapulmonal bedingt 

Abb.  27.3 Auswirkungen der 
nichtinvasiven Beatmung (NIV) 
auf die Intubationsrate und die 
Krankenhausmortalität bei Patien-
ten mit hyperkapnischer Atemin-
suffi zienz auf dem Boden einer 
akut exazerbierten COPD. Bei den 
der NIV zugeteilten Patienten 
wurde bis zur Intubation bzw. Ge-
nesung für mindestens 6 Stunden 
am Tag eine druckunterstützte 
Beatmung (PSV) verwendet. N = 
Anzahl der Patienten in den jewei-
ligen Studiengruppen. Daten aus 
(11)  
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ist (z. B. durch eine Septikämie) (16). Soll bei Patien-
ten mit ARDS ein NIV-Versuch unternommen wer-
den, ist die PSV mit CPAP zu bevorzugen; die allei-
nige CPAP-Th erapie sollte vermieden werden (10).

27.3.4 Monitoring

Erfolg oder Misserfolg der NIV bei einem individu-
ellen Patienten sollten im Vorfeld nicht nach der 
Ätiologie der Ateminsuffi  zienz beurteilt werden, 
sondern nach dem Ansprechen des Patienten in der 
ersten Stunde nach Einleitung der NIV, wie 
›  Abb.  27.5 für Patienten mit hyperkapnischer 
und hypoxischer Ateminsuffi  zienz demonstriert (16, 
21). Wenn sich der Gasaustausch nach 1–2 Stunde 
NIV nicht signifi kant verbessert und die Atemfre-
quenz sinkt, ist dies ein Zeichen dafür, dass die NIV 

in diesem Fall als Atemunterstützungsmodus unge-
eignet ist; die angemessene Vorgehensweise zu die-
sem Zeitpunkt ist die unverzügliche endotracheale 
Intubation. Eine Verzögerung der Intubation be-
schwört nur Probleme herauf (› Kap. 27.4).

Ein NIV-Versagen lässt sich mit über 90 % Wahr-
scheinlichkeit aufgrund eines pH-Wertes <  7,25 vor 
Beginn der Th erapie und nach ca. 1–2 Stunden NIV 
Th erapie, dem Glasgow Coma Scale (<  11) und dem 
APACHE II Score (>  29) vorhersagen (22–24).

27.3.5 Unerwünschte Ereignisse

Zu den unerwünschten Ereignissen unter NIV zäh-
len Magenüberblähung, Druckulzera auf dem Na-
senrücken durch eng anliegende Masken und noso-
komiale Pneumonie.

Abb.  27.5 Ansprechen auf die 
erste Stunde unter nichtinvasiver 
Beatmung zur Vorhersage des Er-
folgs oder Misserfolgs bei Patien-
ten mit hyperkapnischer und hy-
poxischer Ateminsuffi zienz. Daten 
aus (16) und (21) 

Abb.  27.4 Versagerquote der nichtin-
vasiven Beatmung zur Vermeidung ei-
ner endotrachealen Intubation im Ver-
hältnis zur Ursache der hypoxischen 
Ateminsuffi zienz. CPE = kardiogenes 
Lungenödem, Pulm Cont = Lungen-
kontusionen, NP = nosokomiale Pneu-
monie, CAP = ambulant erworbene 
Pneumonie, ARDS = Acute-Respirato-
ry-Distress-Syndrome. Daten aus (16) 
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Mageninsuffl ation

Die Hauptsorge bei der NIV gilt einer Überdehnung 
des Magens durch zugeführtes Atemgas. Dieses Prob-
lem scheint allerdings nicht sehr häufi g aufzutreten, 
und Studien, in denen die Öff nungsdrücke des oberen 
Ösophagussphinkters gemessen wurden, lassen darauf 
schließen, dass Drücke von < 30 cmH2O keine Magen-
insuffl  ation verursachen sollten (25). Auch wenn zur 
Entlastung des Magens unter NIV üblicherweise naso-
gastrale Sonden gelegt werden, ist der Verzicht auf sol-
che Sonden bei Patienten, die unter NIV kein über-
blähtes Abdomen zeigen, als sicher einzuschätzen (26).

Nosokomiale Pneumonie

Die Applikation von positivem Druck kann die mu-
koziliäre Clearance verlangsamen und unter NIV zu 
nosokomialer Pneumonie prädisponieren. In Studi-
en, in denen die NIV mit endotrachealer Intubation 
verglichen wurde, lag die Inzidenz der nosokomia-
len Pneumonie unter NIV bei 8–10 %, sie betrug da-
mit aber immer noch weniger als die Hälft e der Inzi-
denz der nosokomialen Pneumonie unter endotra-
chealer Intubation (19–22 %) (27, 28).

27.4 Resümee

Das Intubieren nicht vergessen

Durch die wachsende Popularität der nichtinvasiven 
Beatmung ist die Bedeutung der endotrachealen In-
tubation etwas in den Schatten gerückt. Deshalb 
sollten die folgenden einfachen Regeln zur endotra-
chealen Intubation nicht unerwähnt bleiben:
 •  Regel 1: Langes Zaudern beschwört Probleme her-

auf. Es besteht allgemein die Tendenz, auf die 
nichtinvasive Beatmung zu vertrauen und eine 
Intubation in der Hoff nung, dass sie sich als 
überfl üssig erweist, möglichst lange hinauszuzö-
gern. Eine Verzögerung der Intubation setzt den 
Patienten jedoch unnötigen Gefahren aus, weil 
Notfallintubationen bei Patienten in extremis 
nicht nur schwierig, sondern auch gefährlich sein 

können. Sobald eine Intubation ernsthaft  erwo-
gen wird, sollten Sie den Patienten intubieren 
und die Atemwege ohne weitere Verzögerung si-
chern, da NIV keinen Ersatz für die invasive Be-
atmung darstellt. Bei Vorliegen der absoluten 
Kontraindikationen (› Tab.  27.3) ist die unver-
zügliche endotracheale Intubation indiziert.

 •  Regel 2: Die Endotrachealintubation ist kein „To-
deskuss“. Die Vorstellung „Einmal am Respirator, 
immer am Respirator“ ist ein Trugschluss, der 
die Entscheidung über die Intubation eines Pati-
enten mit dem Ziel der totalen Atemunterstüt-
zung niemals beeinfl ussen sollte. Beatmungs-
pfl ichtigkeit entsteht nicht dadurch, dass der Pa-
tient an einen Respirator angeschlossen wird, 
sondern ist darauf zurückzuführen, dass der Pati-
ent an einer schweren kardiopulmonalen oder 
neuromuskulären Erkrankung leidet.
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Wenn die Kriterien in ›  Tab. 30.1 erfüllt sind, 
sollte der Patient kurz vom Respirator diskonnek-
tiert werden, um die in ›  Tab. 30.2 aufgeführten 
Messwerte zu erheben. Anhand dieser Messwerte 
(sog. Weaningparameter) lässt sich die Erfolgs- bzw. 
Misserfolgswahrscheinlichkeit eines Spontanat-
mungsversuchs bzw. eines Versuchs der nichtassis-
tierten Atmung vorhersagen. Die Angaben zum Be-
reich der Wahrscheinlichkeitsverhältnisse (Likeli-
hood-Ratios) deuten jedoch darauf hin, dass sich der 
Erfolg oder Misserfolg eines Spontanatmungsver-
suchs beim individuellen Patienten durch diese Pa-
rameter womöglich nur schlecht vorhersagen lässt. 
(Ein Monitoring der Änderungen dieser während 
eines Spontanatmungsversuchs seriell erhobenen 

Parameter hat möglicherweise einen höheren prä-
diktiven Wert als unmittelbar nach Diskonnektion 
von der maschinellen Atemunterstützung erhobene 
Messwerte.) (13) Aufgrund der Variabilität des prä-
diktiven Wertes der Weaningparameter aus 
› Tab. 30.2 zeichnet sich inzwischen dahingehend 
ein Konsens ab, dass Spontanatmungsversuche un-
ternommen werden können, wenn die in › Tab. 30.1 
aufgeführten Kriterien der Weaningbereitschaft  er-
füllt sind.

30.3 Der Spontanatmungs-
versuch

Herkömmlich wurde bei der Entwöhnung von der 
maschinellen Beatmung Wert auf eine allmähliche 
Reduktion der Atemunterstützung (über Stunden 
bis Tage) gelegt, was zu unnötigen Verzögerungen 
bei der Beendigung der invasiven Beatmung von Pa-
tienten geführt hat, die bereits zu nichtassistierter 
Atmung in der Lage waren. (Dieses Verzögerungs-
konzept schlägt sich in der Praxis nach wie vor darin 
nieder, dass Patienten nachts wieder an den Respira-
tor angeschlossen werden, um ihnen „Ruhe zu gön-
nen“.) Im Gegensatz dazu werden Spontanatmungs-
versuche (spontaneous breathing trials, SBTs) ohne 
jegliche Atemunterstützung durchgeführt, um Pati-
enten, die zu eigenständiger Atmung imstande sind, 
rasch zu identifi zieren. Der Erfolg oder das Scheitern 
eines SBT entscheidet sich in den ersten 30 Minuten 
(14). Bei der Durchführung eines SBT können zwei 
Vorgehensweisen unterschieden werden, die im Fol-
genden vorgestellt werden.

 
Tab. 30.1 Checkliste zur Identifizierung von Kandida-
ten für einen Spontanatmungsversuch

Spontanatmungsversuch: Kriterien

Respiratorische Kriterien: 
Patient kann eine Inspiration auslösen 
SaO2 ≥ 90 % bei FiO2 ≤ 0,4 
oder paO2/FiO2 > 150 mmHg

Kardiovaskuläre Kriterien: 
Kein Hinweis auf Myokardischämie 
Herzfrequenz ≤  140/min 
RR syst 90–160 mmHg (keine oder nur geringfügige 
Katecholamingabe)

Adäquater neurologischer Status: 
Patient ist erweckbar oder GCS ≥  13 
Keine Sedierung oder ädäquate Funktion unter Sedie-
rung (RASS 0/–1)

Abwesenheit korrigierbarer Begleiterkrankungen: 
Kein Fieber 
Keine signifikanten Elektrolytstörungen

Aus (1), (2) und (8)

 
Tab. 30.2 Parameter zur Vorhersage eines erfolgreichen Spontanatmungsversuchs

Parameter* Schwellenwert für SBT-Erfolg LR-Bereich**

Tidalvolumen (Vt) 4–6 ml/kg 0,7–3,8

Atemfrequenz (AF) 30–38/min 1,0–3,8

AF/Vt-Quotient 60–105/min/l 0,8–4,7

Maximaler inspiratorischer Druck (pImax) –15 bis –30 cmH2O 1,0–3,0

 * Alle Messungen sollten innerhalb der ersten 1–2 Minuten der Spontanatmung durchgeführt werden.
 ** Die Likelihood-Ratio (LR) gibt das Verhältnis an zwischen der Wahrscheinlichkeit, dass die Parameter einen Erfolg 

 vorhersagen, und der Wahrscheinlichkeit, dass sie einen Misserfolg vorhersagen. Aus (2).
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30.3.1 Zuhilfenahme des Respirator-
Kreissystems

SBTs werden oft  durchgeführt, während der Patient 
noch an das Beatmungsgerät angeschlossen ist. Der 
Vorteil dieser Vorgehensweise besteht darin, dass 
auf diese Weise das Tidalvolumen (Vt) und die 
Atemfrequenz (AF) überwacht werden können, 
denn Patienten, bei denen der SBT fehlschlägt, wei-
sen üblicherweise ein fl aches, schnelles Atemmuster 
auf (das in einem Anstieg des AF/Vt-Quotienten 
zum Ausdruck kommt) (13). Von Nachteil ist dabei 
der bei Respiratoratmung erhöhte Atemwegswider-
stand, der (insbesondere bei Patienten mit hohen 
Atemfrequenzen) zu einer Steigerung der Atemar-
beit führen kann.

Druckunterstützte Beatmung

Um dem bei Respiratoratmung erhöhten Atem-
wegswiderstand entgegenzuwirken, wird während 
der Durchführung von SBTs über den Respirator-
Kreislauf routinemäßig eine Druckunterstützung auf 
niedrigem Niveau (5 cmH2O) appliziert (Beschrei-
bung der druckunterstützen Beatmung ›  Kap. 

26.5). Wie ›  Abb.  30.2 jedoch zeigt, bewirkt die 
Druckunterstützung eine nur geringfügige und uner-
hebliche Minderung der Atemarbeit (15). Diese Be-
funde lassen darauf schließen, dass der Nutzen einer 
Druckunterstützung auf niedrigem Niveau minimal 
und klinisch irrelevant ist. Alternativ bieten moder-
ne Respiratoren die Möglichkeit einer automati-
schen Tubuskompensation (ATC), die den Beat-
mungsdruck an den Widerstand des Tubus anpasst 
und somit die Atemarbeit verringert.

30.3.2 Trennung vom Respirator

Spontanatmungsversuche können auch durchgeführt 
werden, wenn der Patient vom Respirator getrennt ist 
und über ein in › Abb.  30.3 dargestelltes einfaches 
Kreissystem Sauerstoff  aus einer anderen Quelle at-
met. Der Sauerstoff  (meist aus einem Wandanschluss) 
wird dem Patienten mit hohem Flow zugeführt (höher 
als der inspiratorische Flow des Patienten), der nicht 
nur die Einatmung von O2 erleichtert, sondern auch 
das abgeatmete CO2 in die Atmosphäre abgibt, damit 
der Patient das CO2 nicht zurückatmen kann. Wegen 
seines T-förmigen Adapters wird dieses System allge-
mein als T-Stück bezeichnet.

Abb.  30.2 Die Atemarbeit (in 
Joule pro Liter) während Spontan-
atmungsversuchen, die mit und 
ohne Druckunterstützung (PSV) 
von 5 cmH2O sowie 1 h nach Extu-
bation durchgeführt wurden. Das 
Sternchen (*) zeigt einen signifi -
kanten Unterschied bei einem Sig-
nifi kanzniveau von p  =  0,05 an. 
Daten aus (15)
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Es wird davon ausgegangen, dass im Vergleich 
zum SBT mit Druckunterstützung bei der Atmung 
an der feuchten Nase weniger Atemarbeit anfällt 
(was allerdings nicht bewiesen ist). Als Hauptnach-
teil des T-Stück-Versuchs ist anzusehen, dass Atem-
frequenz und Tidalvolumen dabei nicht überwacht 
werden können.

30.3.3 Welche Methode ist die Beste?

Für keine der beiden SBT-Methoden ist ein klini-
scher Vorteil gegenüber der jeweils anderen Metho-
de nachgewiesen (3). Die T-Stück-Technik hat aller-
dings die folgenden theoretischen Vorzüge: (a) Sie 
eignet sich besser für Patienten mit erhöhtem Atem-
bedarf (eine häufi ge Ursache von Schwierigkeiten 
während eines SBT), und (b) kommt sie den norma-
len Atembedingungen näher als die Atmung über 
einen Respirator mit zusätzlicher niedriger Druck-
unterstützung.

Eine durch den Tubus verusachte respiratorsiche 
Last, die für einige Patienten eine Erschwernis des 
SBT verursachen kann, ist möglicherweise durch 
den Einsatz einer automatischen Tubuskompensati-
on (ATC) zu kompensieren (8).

30.3.4 Erfolg oder Misserfolg?

Der Erfolg bzw. Misserfolg eines SBT lässt sich mit-
hilfe eines oder mehrerer der folgenden Parameter 
beurteilen:
 1.  Zeichen von Atemnot, z. B. Agitation, Diaphore-

se, hohe Atemfrequenzen und Einsatz der Atem-
hilfsmuskulatur.

 2.  Zeichen von Atemmuskelschwäche, z. B. parado-
xe Einwärtsbewegung der Bauchwand während 
der Inspiration.

 3.  Adäquatheit des Gasaustauschs in der Lunge, 
z. B. arterielle Sauerstoff sättigung, paO2/FiO2-
Quotient, arterieller pCO2 und Druckgefälle zwi-
schen dem endtidalen und dem arteriellen pCO2.

 4.  Adäquatheit der systemischen Oxygenierung, 
z. B. zentralvenöse Sauerstoff sättigung.

 5.  Rapid Shallow Beathing Index (RSBI) <  105/
min/l.

 6.  Atemfrequenz <  35/min.
Die Mehrzahl der Patienten (∼80 %), die SBTs über 2 
Stunden tolerieren, können dauerhaft  vom Respira-
tor diskonnektiert werden (1, 2). Bei Patienten mit 
prolongierter Beatmungszeit (z. B. ≥  3 Wochen) 
können längere Spontanatmungsversuche notwen-
dig sein, bevor man von einem Weaningerfolg spre-
chen kann. Für Patienten, bei denen die ersten 
Weaningversuche fehlschlagen, wird die tägliche 
Durchführung von SBTs empfohlen, um eine zeitna-
he Beendigung der Atemunterstützung zu gewähr-
leisten.

30.3.5 Hohe Atemfrequenzen

Hohe Atemfrequenzen während SBTs können die 
Folge von Atemnot (Dyspnoe) sein, die nicht durch 
Ateminsuffi  zienz, sondern durch Angstgefühle be-
dingt ist (17). In diesem Fall kann das Monitoring 
der Tidalvolumina Aufschluss über die Ursache ge-
ben: Angst führt zu Hyperventilation, bei der sowohl 
die Atemfrequenz als auch das Tidalvolumen erhöht 
sind, während Ateminsuffi  zienz in der Regel zu 
schneller, fl acher Atmung führt, bei der die Atem-
frequenz erhöht, das Tidalvolumen aber erniedrigt 

Abb.  30.3 Einfaches Beatmungs-
kreissystem für Spontanatmungs-
versuche nach Diskonnektion vom 
Beatmungsgerät. Die gängige Be-
zeichnung T-Stück verdankt dieses 
Kreissystem dem Adapter, der wie 
der Buchstabe T geformt ist. 

hoher Flow



48330.3 Der Spontanatmungs versuch

30

ist. Bei einem Patienten, der während eines SBT 
schnell atmet, lässt ein erhöhtes Tidalvolumen auf 
Angst als zugrunde liegende Ursache schließen, wo-
hingegen ein vermindertes Tidalvolumen eine Atem-
insuffi  zienz nahelegt. Eine Verschlechterung des 
Gasaustauschs eignet sich aus den nachfolgend be-
schriebenen Gründen nicht ohne Weiteres zur Un-
terscheidung zwischen Angst und Ateminsuffi  zienz.

Unerwünschte Wirkungen

Unabhängig von der Ursache kann das Auft reten 
hoher Atemfrequenzen im Rahmen von SBTs in 
mehrfacher Hinsicht schädlich sein:
 1.  Bei Patienten mit Asthma und COPD begünsti-

gen hohe Atemfrequenzen eine Lungenüberblä-
hung und einen intrinsischen PEEP. Das kann (a) 
das Herzzeitvolumen verringern, (b) den Anteil 
der Totraumventilation vergrößern, (c) die Lun-
gencompliance herabsetzen und (d) durch Abfl a-
chung des Zwerchfells zu einer Zwerchfelldys-
funktion führen.

 2.  Bei Patienten mit einer infi ltrativen Lungener-
krankung (z. B. ARDS) setzen hohe Atemfrequen-
zen die Belüft ung in erkrankten Lungenarealen 
(in denen die alveoläre Füllungszeit verlängert 
ist) herab, und das fördert den Kollaps der Alveo-
len und eine Hypoxämie.

 3.  Bei allen Patienten mit akuter respiratorischer 
Insuffi  zienz können hohe Atemfrequenzen den 
Gesamtkörper-O2-Verbrauch steigern, was den 
systemischen Sauerstofft  ransport zusätzlich be-
lastet.

Management

Wenn der Verdacht besteht, dass eine Ateminsuffi  -
zienz ursächlich für die hohen Atemfrequenzen ist, 
sollte der Patient wieder an den Respirator ange-
schlossen werden. Wenn als Ursache Angst vermu-
tet wird, sollte die Gabe eines Sedativums erwogen 
werden. In diesem Fall sind Opiate möglicherweise 
zu bevorzugen, weil sie im Hinblick auf eine Dämp-
fung des Atemnotgefühls besonders wirksam sind 
(18). Ungeachtet der Befürchtungen bezüglich der 
Anwendung von Opiaten bei Patienten mit COPD 

gilt der Einsatz dieser Medikamente zur Linderung 
der Dyspnoe bei Patienten mit schwerer oder termi-
naler COPD als sicher (18).

Ein fehlgeschlagener SBT ist meist ein Zeichen 
dafür, dass die Grunderkrankung, die eine Atemun-
terstützung erforderlich macht, sich noch nicht aus-
reichend gebessert hat. Es gibt jedoch auch noch 
andere Faktoren, die Schwierigkeiten bei der Ent-
wöhnung vom Respirator bereiten können, von de-
nen die wichtigsten nachfolgend beschrieben wer-
den.

30.3.6 Kardiale Dysfunktion

Während eines Spontanatmungsversuchs kann sich 
eine kardiale Dysfunktion entwickeln; diese Funkti-
onsstörung wird bei 40 % der fehlgeschlagenen 
Weaningversuche festgestellt (19). Zu den potenziel-
len Ursachen der kardialen Dysfunktion in dieser 
Situation zählen (a) negative intrathorakale Drücke, 
die die linksventrikuläre Nachlast steigern (› Kap. 
9.4), (b) Überblähung und intrinsischer PEEP, die 
den venösen Rückstrom beeinträchtigen und die 
Dehnbarkeit der Ventrikel einschränken, und (c) ei-
ne stumme Myokardischämie (20). Als unerwünsch-
te Wirkungen einer kardialen Dysfunktion sind die 
Stauungslunge und eine verminderte Kontraktions-
kraft  des Zwerchfells zu nennen (21). Letztere lässt 
sich dadurch erklären, dass das Zwerchfell (wie das 
Herz) schon unter physiologischen Bedingungen 
maximal Sauerstoff  extrahiert und deshalb bei der 
Versorgung mit Sauerstoff  stark auf das Herzzeitvo-
lumen angewiesen ist.

Monitoring

Eine kardiale Dysfunktion lässt sich bei Patienten 
mit mehrfachem Weaningversagen auf folgende 
Weise diagnostizieren.

Herzultraschall Das nützlichste Instrument zum 
Nachweis von Veränderungen der systolischen und 
diastolischen Funktion während fehlgeschlagener 
SBTs ist der Herzultraschall. Tatsächlich ist die jüngs-
te Entdeckung, dass eine diastolische Dysfunktion zu 
den wichtigen Determinanten eines Weaningversa-
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gens gehört, Ultraschalluntersuchungen des Herzens 
zu verdanken (22).

Zentralvenöse Sauerstoffsättigung Eine Abnah-
me des Herzzeitvolumens ist von einer kompensato-
rischen Zunahme der peripheren Sauerstoff extrakti-
on und einer daraus resultierenden Abnahme der 
venösen Sauerstoff sättigung begleitet (Beschreibung 
der Einfl ussfaktoren der venösen Sauerstoff sätti-
gung in › Kap. 10.3.5). Daher könnte ein Abfall der 
zentralvenösen Sauerstoff sättigung (ScvO2) während 
eines fehlgeschlagenen SBT das Vorliegen einer kar-
dialen Dysfunktion signalisieren. Die jeweiligen Än-
derungen der gemischtvenösen Sauerstoff sättigung 
(SvO2) während erfolgreicher und fehlgeschlagener 
Spontanatmungsversuche sind in › Abb.  30.4 dar-
gestellt (23). Eine Abnahme der SvO2 war während 
der Fehlversuche, nicht aber bei den erfolgreichen 
Weaningversuchen zu beobachten, was darauf 
schließen lässt, dass für eine misslungene Rückkehr 
zur Spontanatmung eine kardiale Dysfunktion ver-
antwortlich sein könnte. Die ScvO2 spiegelt Änderun-
gen der SvO2 wieder und ist einfacher zu messen 
(› Kap. 10.3.5).

Natriuretisches Peptid Typ B (NBP) Klinische 
Studien haben gezeigt, dass die NBP-Plasmaspiegel 
signifi kant steigen, wenn sich während eines SBT ei-
ne kardiale Dysfunktion entwickelt (19, 24). Aus 
diesem Grund stellen serielle Messungen des NBP 

ein einfaches und nichtinvasives Verfahren zum 
Nachweis einer kardialen Dysfunktion im Rahmen 
eines Weaningversagens dar. (Weitere Informatio-
nen zum Einsatz von NBP als Biomarker der Herzin-
suffi  zienz › Kap. 13.2.3.)

Management

Es gibt erstaunlich wenige Informationen darüber, 
wie man die kardiale Dysfunktion, die sich im Rah-
men von SBTs entwickelt, in den Griff  bekommen 
kann. Patienten, die eine systolische Dysfunktion 
entwickeln, dürft en von einem kontinuierlichen po-
sitiven Atemwegsdruck (CPAP) profi tieren, der das 
Herzzeitvolumen durch Aufh ebung der nachlaststei-
gernden Wirkung eines negativen intrathorakalen 
Drucks steigert (25, 26). Da die CPAP-Th erapie auch 
nichtinvasiv erfolgen kann, wird die Entwöhnung 
von der maschinellen Beatmung (darunter auch die 
Extubation) dadurch nicht behindert.

30.3.7 Atemmuskelschwäche

An der Spitze der potenziellen Ursachen von 
Weaningproblemen steht fast immer eine Erschöp-
fung der Atemmuskulatur. Welche Rolle sie aber ge-
nau bei Patienten mit prolongiertem Weaning spielt, 
ist noch unklar. Im Folgenden werden mögliche Ur-

Abb.  30.4 Gemischtvenöse Sau-
erstoffsättigung (SvO2) während 
erfolgreicher und fehlgeschlage-
ner Spontanatmungsversuche. 
Daten aus (22) 
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sachen einer Atemmuskelschwäche bei beatmungs-
pfl ichtigen Patienten vorgestellt.

Potenzielle Ursachen

Maschinelle Beatmung Wie bereits erwähnt (und 
in ›  Abb.  30.1 demonstriert), ist die maschinelle 
Beatmung als Ursache einer Zwerchfellschwäche an-
erkannt (5); dies gilt vor allem für Patienten, die die 
maschinellen Atemhübe nicht selber auslösen kön-
nen (6). Für die Auff assung, dass eine beatmungsin-
duzierte Zwerchfellschwäche für fehlgeschlagene 
SBTs ursächlich ist, fi ndet sich jedoch bislang keine 
Bestätigung: In einer klinischen Studie wurde wäh-
rend fehlgeschlagener SBTs sogar eine Zunahme der 
Zwerchfellkraft  beobachtet (27). Auch die Beobach-
tung, dass Patienten, deren Zwerchfell (lähmungs- 
oder verletzungsbedingt) nicht mehr funktionsfähig 
ist, keine Anzeichen für eine unzureichende Ventilati-
on, sondern normale O2- und CO2-Konzentrationen 
im Blut aufweisen, unterstützt die Ansicht, dass eine 
Zwerchfellschwäche ursächlich für eine unzurei-
chende Ventilation ist, nicht (28). Diese Befunde las-
sen somit den Schluss zu, dass die Zwerchfellschwä-
che ihren schlechten Ruf als relevantem Einfl ussfak-
tor bei prolongierter Beatmungspfl ichtigkeit gar 
nicht verdient hat.

Critical-Illness-Neuromyopathien Bei den Stö-
rungen, die zusammengefasst als Critical-Illness-Po-
lyneuropathie und Critical-Illness-Myopathie be-
zeichnet werden, handelt es sich um entzündliche 
Erkrankungen der peripheren Nerven bzw. der Ske-
lettmuskulatur, die typischerweise bei Patienten mit 
schwerer Sepsis und Multiorganversagen auft reten 
und nur erkannt werden, wenn es nicht gelingt, die 
Patienten von der maschinellen Atemunterstützung 
zu entwöhnen (29). Eine spezifi sche Th erapie der 
Critical-Illness-Polyneuropathie und -Myopathie ist 
nicht verfügbar, sodass die Schwäche monatelang 
persistieren kann. Eine ausführlichere Beschreibung 
dieser Krankheitsbilder ist in › Kap. 45.3.3 nach-
zulesen.

Elektrolytmangel Eine Atemmuskelschwäche 
kann auch durch einen Magnesium- und Phosphat-
mangel begünstigt werden (29, 30), obschon die kli-

nische Relevanz dieses Eff ekts nicht belegt ist. 
Nichtsdestotrotz sollten diese Elektrolytmängel bei 
Patienten mit mehrfach fehlgeschlagenen Weaning-
versuchen korrigiert werden.

Monitoring

Die Unsicherheit über die Rolle, die eine Atemmus-
kelschwäche beim Weaningversagen spielt, ist z. T. 
Ausdruck der Tatsache, dass es an zuverlässigen und 
problemlos zu erhebenden Parametern der respira-
torischen Muskelkraft  mangelt.

Maximaler inspiratorischer Druck Das klinische 
Standardmaß für die Atemmuskelkraft  ist der maxi-
male inspiratorische Druck (pImax), d. h. also der ne-
gative Druck, der durch maximale inspiratorische 
Anstrengung gegen einen verschlossenen Atemweg 
aufgebaut wird (32, 33). Die pImax-Normalwerte un-
terliegen starken Schwankungen; für erwachsene 
Männer und Frauen werden aber als Mittelwert 
–120 bzw. –84 cmH2O angegeben (33). Zu einer Ge-
fährdung der Ruheventilation kommt es, wenn der 
pImax auf –15 bis –30 cmH2O fällt – also auf die 
Schwellenwerte für die Vorhersage erfolgreicher 
SBTs (›  Tab. 30.2). Leider haben Patienten mit 
akuter Ateminsuffi  zienz Schwierigkeiten, die für die 
Messung des pImax erforderlichen Manöver durchzu-
führen. Deshalb wird der pImax bei beatmungspfl ich-
tigen Patienten auch nicht regelmäßig bestimmt.

Ultraschall In letzter Zeit hat sich herausgestellt, 
dass auch die Sonografi e potenziell zur Beurteilung 
der Zwerchfellkraft  geeignet ist. Zu den Ultraschall-
parametern der Zwerchfellkraft  gehören die Dicke 
des Zwerchfells sowie das Ausmaß der Zwerchfell-
exkursion während der Inspiration (34). In einer 
Vorstudie, in der die Zwerchfellkraft  bei Patienten 
während der Entwöhnung vom Respirator sono-
grafi sch bestimmt wurde, bestand eine signifi kante 
Korrelation zwischen fehlgeschlagenen SBTs und 
einer sonografi sch detektierten Zwerchfellschwäche 
(34).

Über die Zuverlässigkeit (Reliabilität) von Ultra-
schalluntersuchungen zum Nachweis von Zwerchfell-
schwäche besteht zum gegenwärtigen Zeitpunkt noch 
Unklarheit, weil die Kriterien für Zwerchfellschwäche 
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willkürlich sind und noch nicht validiert wurden. (Da-
zu müssten bei einer großen Anzahl von Gesunden 
sonografi sche Messungen durchgeführt werden, um 
erst einmal den Normalbereich zu bestimmen.)

Management

Bei starkem Verdacht auf das Vorliegen einer Atem-
muskelschwäche sollten die SBTs zwar zunächst 
fortgesetzt werden; man sollte sie aber beenden, be-
vor der Patient Anzeichen von Atemnot zeigt, um 
eine Aggravation der Muskelschwäche zu vermei-
den. Strategien zur Stärkung der Muskelkraft  wie 
z. B. patientengesteuerte Beatmung und körperliche 
Rehabilitation (› Kap. 30.2.1) werden bei Patien-
ten mit nachgewiesener Muskelschwäche als beson-
ders wichtig erachtet.

Die Entwöhnung sollte bei diesen Patienten proto-
kollgestützt mit anfangs nur kurzen Spontanatempha-
sen erfolgen, um eine ausreichende Entlastung der 
Atemmuskulatur zu erreichen. Die Spontanatempha-
sen können entsprechend der Erholung des Patientien 
ausgeweitet werden (9). Entwöhnungsprotokolle kön-
nen dazu beitragen die Beatmungszeiten verkürzen 
und die Reintubationsraten vermindern (16). Proto-
kolle scheinen, insbesondere wenn spezifi sche Infra-
strukturen zur Respiratorentwöhnung unzureichend 
vorhanden sind, in Bezug auf die Zeitdauer und Quali-
tät der Respiratorentwöhnung Vorteile zu haben (35). 
Erfahrene Intensivmediziner und Fachpfl egepersonal 
können aber durch Protokolle, insbesondere bei an-
spruchsvollen Weaningprozessen, nicht ersetzt wer-
den. Im Rahmen einer Studie konnte gezeigt werden, 
dass bei adäquter Personalausstattung und hoher 
fachlicher Kompetenz des mulitprofessionellen Be-
handlungsteams sich bei der Verwendung von Proto-
kollen keine weiteren Vorteile ergeben (36).

30.4 Extubation

Wenn die Zeichen dafür sprechen, dass der Patient 
nicht mehr beatmet werden muss, wird im nächsten 
Schritt der künstliche Atemweg entfernt. In diesem 
Abschnitt steht die Entfernung des Endotrachealtu-

bus im Mittelpunkt; allerdings gelten einige der hier 
beschriebenen Prinzipien auch für das Entfernen 
von Trachealkanülen. (Von der Trachealkanüle wer-
den die Patienten eher schrittweise entwöhnt – häu-
fi g erst, nachdem sie die Intensivstation verlassen 
haben.)

Die Extubation sollte niemals durchgeführt wer-
den, um die Atemarbeit zu verringern, weil sich die 
Atemarbeit nach der Extubation genau genommen 
erhöhen kann, wie ›  Abb.  30.2 belegt. (Die ver-
mehrte Atemarbeit kann die Folge einer erhöhten 
Atemfrequenz oder auf das Atmen durch eine ver-
engte Glottis zurückzuführen sein, sie tritt aber bei 
Patienten auf, die die Extubation tolerieren, sodass 
eine vermehrte Atemarbeit nicht immer Anlass zur 
Besorgnis ist.) Zwei Fragen sollten vor der Entfer-
nung des Tubus geklärt werden, und zwar (a) ob der 
Patient in der Lage ist, abzuhusten und seine Atem-
wege freizuhalten und (b) ob nach der Extubation 
ein Risiko für die Entwicklung eines symptomati-
schen Larynxödems besteht.

30.4.1 Atemschutzrefl exe

Die Fähigkeit zur Freihaltung der Atemwege hängt 
von der Stärke des Husten- und des Würgerefl exes 
ab. Die Stärke des Hustenstoßes kann abgeschätzt 
werden, indem man ein Stück Papier 1–2 cm vor das 
Ende des Endotrachealtubus hält und den Patienten 
zum Husten auff ordert. Wenn Feuchtigkeit auf dem 
Papier sichtbar wird, gilt der Hustenstoß als ausrei-
chend (37). Ein abgeschwächter oder gar fehlender 
Husten- oder Würgerefl ex schließt eine Extubation 
nicht unbedingt aus, zeigt aber an, welche Patienten 
nach Entfernen des Tubus zur Aspirationsprophyla-
xe einer besonders engmaschigen Überwachung be-
dürfen.

30.4.2 Larynxödem

Die Hauptursache fehlgeschlagener Extubationen ist 
eine Obstruktion der oberen Atemwege infolge eines 
Larynxödems, die bei 5–22 % der länger als 36 Stun-
den intubierten Patienten auft ritt (3, 38, 39). Zu den 
Einfl ussfaktoren gehören eine schwierige und pro-
longierte Intubation, der Durchmesser des benutz-
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ten Endotrachealtubus, kindliches Alter und die 
Selbstextubation.

Der Cuff-Leak-Test

Mit dem Cuff -Leak-Test wird das Volumen des ein-
geatmeten Gases gemessen, das über den Larynx 
entweicht, wenn die Manschette (Cuff ) am Endotra-
chealtubus ungeblockt ist. Dieser Test soll bestim-
men helfen, wie hoch das Risiko für eine durch ein 
Larynxödem bedingte symptomatische Obstruktion 
der oberen Atemwege nach Entfernen des Tubus ist. 
Einer neueren Bewertung des Cuff -Leak-Tests zufol-
ge (40) weist das Fehlen einer Luft leckage auf ein 
hohes Risiko für eine obere Atemwegsobstruktion 
nach Extubation hin, doch ist das Vorhandensein 
einer Leckage – unabhängig vom Leckagevolumen 
– nicht auch gleichbedeutend mit einem geringen 
Obstruktionsrisiko in den oberen Luft wegen.

Über den Stellenwert des Cuff -Leak-Tests wird 
schon seit Jahren diskutiert, sodass der Test nicht 
allgemein anerkannt ist. Da die Ergebnisse eines 
Cuff -Leak-Tests keinen Einfl uss auf die Versorgung 
der Patienten haben, auch nicht auf die Entschei-
dung zur Extubation, ist die klinische Relevanz die-
ses Tests nicht erwiesen.

Vorbehandlung mit Steroiden?

In zwei klinischen Studien wurde nachgewiesen, 
dass eine Vorbehandlung mit intravenös applizier-
ten Kortikosteroiden (Methylprednisolon, 20–40 mg 

alle 4–6 h) für 12–24 Stunden vor der Extubation die 
Auft retenshäufi gkeit von Larynxödemen und obe-
ren Atemwegsobstruktionen nach Extubation senkt 
und weniger Re-Intubationen zur Folge hat (40, 41). 
Die Ergebnisse aus einer dieser Studien sind in 
› Abb.  30.5 dargestellt. Die Steroidvorbehandlung 
in dieser Studie bestand aus drei Dosen Methylpred-
nisolon (20 mg i. v. alle 4 h), wobei die erste Dosis 12 
Stunden vor einer geplanten Extubation verabreicht 
wurde. Zu beachten ist, dass die Vorbehandlung mit 
einer Abnahme der Inzidenz des symptomatischen 
Larynxödems nach Extubation um ungefähr das 
7-Fache und mit einem Rückgang der Re-Intubati-
onsrate um 50 % assoziiert war.

Auch wenn die Anwendung von Kortikosteroiden 
bei „allem, was Schwellungen verursacht“ fragwürdig 
ist (42), sind die in › Abb.  30.5 präsentierten Studie-
nergebnisse doch überzeugend genug, um vor einer 
geplanten Extubation eine kurzfristige (12–24 h) Kor-
tikosteroidtherapie in Erwägung zu ziehen, vor allem 
bei Patienten mit einem hohen Risiko für ein Larynx-
ödem post extubationem (z. B. aufgrund vorausgehen-
der Selbstextubationen). In einer Studie führte eine 
Einzeldosis Methylprednisolon (40 mg i. v.), die 1 Stun-
de vor der Extubation verabreicht wurde, nicht zu ei-
ner Senkung der Inzidenz des Larynxödems post extu-
bationem (43). Es gibt also keinen Grund, die Steroide 
nur zum Zeitpunkt der Extubation zu verabreichen.

30.4.3 Postextubationsstridor

Das erste Anzeichen für eine relevante Larynxobst-
ruktion kann ein pfeifendes Atemgeräusch (sog. Stri-

Abb.  30.5 Ergebnisse einer gro-
ßen multizentrischen Studie: Ge-
zeigt sind die Wirkungen der Vor-
behandlung mit einem Kortikoste-
roid (Methylprednisolon, 20 mg 
i. v. alle 4 h für 12 Stunden vor der 
Extubation) auf die Inzidenz eines 
nach der Extubation auftretenden 
Larynxödems und die Re-Intubati-
onsrate. Daten aus (37)  
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dor) sein. Dabei kann es sich um ein hochfrequentes, 
giemendes oder um ein niederfrequentes, raues Ge-
räusch handeln, das man aber immer ohne Stethos-
kop hören kann. Am deutlichsten ist es stets wäh-
rend der Inspiration. Letzteres ist durch die ext-
rathorakale Lokalisation der Larynxobstruktion be-
dingt, da während der Inspiration aufgebaute 
negative intrathorakale Drücke in die oberen, außer-
halb des Th orax gelegenen Atemwege übertragen 
werden und dies zu einer inspiratorischen Einen-
gung der extrathorakalen Atemwege führt. Ext-
rathorakale Obstruktionen werden daher stets wäh-
rend der Inspiration verstärkt.

In der großen Mehrzahl (∼80 %) der Fälle wird 
ein Postextubationsstridor innerhalb von 30 Minu-
ten nach der Extubation apparent (37), er kann je-
doch auch mit einer Verzögerung von bis zu 2 Stun-
den auft reten (persönliche Beobachtung). Eine Re-
Intubation ist nicht immer erforderlich, es bedarf 
jedoch einer engmaschigen Überwachung, da kein 
nachweislich wirksames Verfahren zur Reduktion 
eines nach der Extubation auft retenden Larynx-
ödems verfügbar ist.

Vernebeltes Adrenalin

Die Inhalation von vernebeltem Adrenalin (3 mg 
Adrenalin/3 ml mit 2 ml NaCl 0,9 % verdünnen) bei 
Postextubationsstridor ist weit verbreitet. Während 
diese Maßnahme bei Kindern wirksam ist (43), ist 
ihr Nutzen bei Erwachsenen nicht belegt. Auch die 
Aerosoltherapie mit racemischem Adrenalin (das zu 
gleichen Anteilen aus links- und rechtsdrehendem 
Isomer besteht) wird bei Postextubationsstridor ver-
breitet eingesetzt, doch haben klinische Studien mit 
Kindern keinen Vorteile des racemischen Adrena-
lins gegenüber dem üblichen linksdrehenden (L-)
Adrenalin ergeben (44).

Nichtinvasive Beatmung

Die nichtinvasive Beatmung (NIV; Beschreibung 
› Kap. 27.3) ist zur Senkung der Re-Intubationsra-
te wirksam, wenn sie bei Patienten mit einem hohen 
Larynxödemrisiko unmittelbar nach der Extubation 
angewandt wird (45); bei Patienten, die nach der Ex-

tubation eine Ateminsuffi  zienz entwickeln, konnte 
ein solcher Erfolg nicht beobachtet werden (46). Ein 
Benefi t ist also nur zu verzeichnen, wenn die nichtin-
vasive Beatmung frühzeitig nach der Extubation als 
Präventivmaßnahme verwendet wird.

30.5 Resümee

Sei wachsam

Das oberste Ziel der maschinellen Beatmung besteht 
darin, letztendlich auf sie verzichten zu können, und 
das Eingangszitat von Sir William Osler soll unterstrei-
chen, dass Wachsamkeit gefragt ist, um rechtzeitig fest-
stellen zu können, wann dieses Ziel erreicht ist. Wach-
sam sein bedeutet, frühzeitig zu erkennen (nämlich 
durch tägliche Beurteilung anhand der Kriterien für die 
Weaningbereitschaft  aus › Tab. 30.1), welche Patien-
ten Kandidaten für Spontanatmungsversuche sind, und 
frühzeitig festzustellen (und zwar anhand von Spontan-
atmungsversuchen), ob diese Kandidaten die Spontan-
atmung beibehalten können. Ein solches Vorgehen be-
freit die Patienten ohne unnötige Verzögerungen vom 
Respirator und setzt ihrer misslichen Lage, nämlich an 
eine Maschine angeschlossen zu sein, ein Ende.
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Das Buch macht es Ihnen leicht, die oft sehr komplexen Vorgänge bei z.T. multimorbiden 

Patienten zu verstehen, bei klinischen Notfällen die richtigen Prioritäten zu setzen und 

begründete diagnostische und therapeutische Entscheidungen zu treffen.  

ICU spannt den Bogen von der Physiologie über gebräuchliche Arbeitstechniken z.B. bei der 

Beatmung bis hin zu konkreten und klinisch begründeten Behandlungskonzepten bei speziellen 

Erkrankungen.  

Es berücksichtigt dabei fachübergreifende Aspekte der Intensivmedizin und gewährleistet so eine 

sichere, kompetente und effektive Behandlung der Patienten auf jeder Intensivstation. 

https://shop.elsevier.de/kanskis-klinische-ophthalmologie-9783437234835.html

	9783437231629
	Inhaltsverzeiczhnis
	Seite 148-157
	Seite 436 - 445
	Seite 480 - 488
	hinten



