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Einleitung
!

Zur Gewährleistung des Gasaustausches benötigt
der Mensch neben der Lunge eine intakte Funk-
tion seines Atemorgans, der Atempumpe, welches
den Gastransport in die Lunge sicherstellt. Funk-
tionsstörungen sowohl der Lunge als auch der
Atempumpe können zu einer respiratorischen
Insuffizienz führen, die pathophysiologisch hin-
sichtlich ihrer Ätiologie unterschieden wird: Bei
einer hypoxämischen respiratorischen Insuffi-
zienz (Typ I) liegt ein Versagen der Lunge vor, wo-
hingegen bei der hyperkapnischen respiratori-
schen Insuffizienz (Typ II) die Atempumpe limi-
tiert ist. Eine respiratorische Insuffizienz kann
akut oder chronisch auftreten. Neben der Thera-
pie der zugrunde liegenden Erkrankung erfolgt

bei einer respiratorischen Insuffizienz Typ I die
Gabe von Sauerstoff, bei einer respiratorischen
Insuffizienz Typ II die mechanische Ventilation
[1,2].
Sowohl zur Diagnostik als auch während der The-
rapie einer respiratorischen Insuffizienz ist eine
engmaschige Kontrolle der Patienten notwendig.
Im Rahmen einer akuten Erkrankungsphase sollte
die Überwachung unter stationären Bedingungen
auf einer Intensivstation oder in einer speziali-
sierten Fachabteilung erfolgen [3,4].
Klinische Zeichen einer respiratorischen Insuffi-
zienz sind vielfältig je nach Erkrankungsverlauf
und der zugrunde liegenden Erkrankung. Hierzu
gehört zunächst die Anamnese nach Luftnot (Dys-
pnoe) sowie die Messung der Atemfrequenz, wel-
che sowohl erniedrigt (Bradypnoe) als auch er-
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Zusammenfassung
!

Die Überwachung eines beatmungspflichtigen
Patienten erfolgt in der Regel auf einer Intensiv-
station und stellt eine Herausforderung für das
gesamte medizinische Personal dar. Es ist zu-
nächst entscheidend, die pathophysiologischen
Zusammenhänge der zugrunde liegenden Erkran-
kung zu verstehen, um die Patienten sicher über-
wachen und therapieren zu können. Neben der
Beobachtung wichtiger klinischer Zeichen stehen
in der modernen Medizin verschiedene apparati-
ve Verfahren für das Monitoring zur Verfügung.
Die diagnostischen Möglichkeiten schließen da-
bei sowohl invasive als auch nichtinvasive Verfah-
ren ein. Darüber hinaus ist es unverzichtbar, Zu-
sammenhänge zwischen dem Sauerstoffangebot,
dem Sauerstoffverbrauch sowie der atemmusku-
lären Belastung während der Beatmung zu ver-
stehen. Der vorliegende Artikel beschreibt diese
Hintergründe und stellt die wichtigsten diagnos-
tischen Verfahren vor, welche im Rahmen der
Überwachung beatmeter Patienten eingesetzt
werden können.

Abstract
!

Patients undergoing mechanical ventilation are
usually treated in the intensive care unit. Monito-
ring of these patients is challenging for all mem-
bers of the medical staff. Understanding the ae-
tiology of respiratory failure as well as the patho-
physiological principles is essential for appropria-
te monitoring and treatment. Besides observation
of clinical signs, different monitoring methods
have become available including invasive and
non-invasive diagnostic tools. Furthermore,
knowledge about oxygen supply and oxygen con-
sumption as well as respiratory muscle capacities
and workload is important. The current article
presents an overview of these issues and evalua-
tes different diagnostic tools to monitor ventila-
tor-dependent patients.
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höht (Tachypnoe) sein kann. Ein typisches klinisches Bild bei
Patienten mit Dyspnoe ist dabei der verstärkte Einsatz der Atem-
hilfsmuskulatur oder auch respiratorische Alternans. Weitere
klinische Zeichen einer respiratorischen Insuffizienz können viel-
fältig sein, hierzu gehören u.a. eine Bradykardie oder Tachykar-
die, Agitation, Angst, Kopfschmerzen, Somnolenz, Abgeschlagen-
heit, Leistungsabfall, psychische Veränderungen, Schlafstörun-
gen, Polyglobulie oder auch Ödeme. Neben der wichtigen klini-
schen Beobachtung der Patienten stehen verschiedene diagnosti-
sche Verfahren zur Verfügung [3,4].
Die in der Folge vorgestelltenMessparameter wie Sauerstoffsätti-
gung, Sauerstoff- und Kohlendioxidpartialdruck können die Er-
gebnisse des Gasaustausches, der Ventilation oder auch einer
Beatmungstherapie bewerten. Möchte man die Resultate von
Atmung oder Beatmung jedoch genau interpretieren und positiv
beeinflussen, so sind detaillierte Kenntnisse über das Sauerstoff-
angebot, den Sauerstoffverbrauch und auch die Atemmuskel-
funktion von entscheidender Bedeutung, welche im Anschluss
dargestellt werden. Daraufhin erfolgt eine Einführung in die
Interpretation von Beatmungskurven bei nicht-invasiver und
invasiver Beatmung.

Invasive Methoden zur Bestimmung des
Gasaustausches
!

Die arterielle Blutgasanalyse stellt den Goldstandard zur Analyse
des Gasaustausches dar (●" Tab.1) [5–9]. Hierbei wird aus einer
Arterie eine Blutprobe gewonnen, die unmittelbar in einem Blut-
gasanalysator untersucht wird. Die patientennahe Diagnostik
(engl. „point of care“) ermöglicht eine schnelle Probenverarbei-
tung und den Erhalt der Messergebnisse innerhalb weniger Mi-
nuten. Gerade im Rahmen der akuten medizinischen Versorgung
von Patienten in der Notaufnahme oder auf einer Intensivstation
hat dieses Verfahren einen sehr hohen Stellenwert. Sind wieder-
holte Analysen des Gasaustausches notwendig, wie zum Beispiel
im Rahmen eines Aufenthaltes auf einer Intensivstation, kann ein
arterieller Verweilkatheter angelegt werden, der einen schnellen
Zugriff auf erneute Blutproben ermöglicht. Leitwert einer hypo-
xämischen respiratorischen Insuffizienz (Typ I) ist ein erniedrig-
ter Sauerstoffpartialdruck (PaO2) und eine erniedrigte Sauerstoff-
sättigung (SaO2) im Blut. Kompensatorisch kann als Zeichen der
Hyperventilation der Kohlenstoffdioxidpartialdruck (PaCO2) er-
niedrigt sein. Die hyperkapnische respiratorische Insuffizienz
(Typ II) ist durch einen Anstieg des PaCO2 gekennzeichnet, wobei

auch hier konsekutiv ein erniedrigter PaO2vorliegen kann [2]. Mit
einer arteriellen Blutgasanalyse können diese Parameter genau
analysiert werden, zudem kann im Rahmen einer ventilatori-
schen Insuffizienz durch die gleichzeitige Bestimmung des pH-
Wertes sowie des Bikarbonats und Base-Excess zwischen einer
akuten oder chronischen Form der respiratorischen Insuffizienz
Typ II unterschiedenwerden (●" Tab.1). Ist im Rahmen einer ven-
tilatorischen Insuffizienz der pH-Wert erniedrigt und das Bikar-
bonat oder Base-Excess im Normbereich, so besteht eine respira-
torische Azidose, und es ist von einer akuten Atempumpinsuffi-
zienz auszugehen. Ist der pH-Wert hingegen stabil und liegt ein
erhöhtes Bikarbonat oder Base-Excess vor, so ist eine chronische
Atempumpinsuffizienz wahrscheinlich (●" Abb.1). Kombinatio-
nen aus akuter und chronischer ventilatorischer Insuffizienz
sind ebenso möglich, hierbei zeigt sich ein erniedrigter pH-Wert
und ein erhöhtes Bikarbonat [4].
Alternativ zu einer arteriellen Blutprobe kann unter nicht-inten-
sivmedizinischen Bedingungen das arterialisierte Kapillarblut
aus dem hyperämisierten Ohrläppchen für die Durchführung
einer Blutgasanalyse verwendet werden [7,10,11]. Der Vorteil
liegt hierbei in einer geringeren Invasivität, sodass die Abnahme-
technik auch vom geschulten Assistenzpersonal durchgeführt
werden kann. Insbesondere für den kapillär gemessenen pH-
Wert und den PaCO2 zeigt sich eine sehr gute Übereinstimmung
zum Goldstandard aus einer arteriellen Blutgasanalyse. Dagegen
ist die Übereinstimmung in den beiden Techniken für den PaO2

weniger genau. Deshalb ist bei hypoxämischer respiratorischer
Insuffizienz oder auch unklaren Messergebnissen die arterielle
Blutgasanalyse zu favorisieren [7]. Ein weiterer Nachteil liegt in
der Zeitspanne von mindestens 10 Minuten, die benötigt wird,
um das Ohrläppchen ausreichend zu hyperämisieren [10].

Tab. 1 Messmethoden des PCO2. Modifiziert nach Storre et al. 2011 [9].

Vorteile (+) Nachteile (–)

Blutgasanalyse (BGA)
(arteriell oder kapillär)

– Goldstandard des PCO2

– weitere Informationen: PaO2, pH, HCO3
–, BE und

Elektrolyte (arteriell)

– invasiv
– schmerzhaft
– Momentaufnahme des Gasaustausches

Transkutaner PCO2 – kontinuierlich
– nichtinvasiv
– stört nicht die Schlafqualität

– technische Abweichung/Drift
– eingeschränkt bei Vasokonstriktion, Hautödemen
– stabile Messwerte nach ca. 10–15min
– nicht ausreichend validiert bei der Akut-NPPV

End-tidal PCO2 – kontinuierlich
– nichtinvasiv
– sofort einsetzbar
– stört nicht die Schlafqualität

– ungenau bei inhomogener Ausatemluft: z. B. bei Leckagen,
Ventilations- und Perfusions-Missverhältnissen

– nicht validiert bei NPPV

BE=Base Excess, BGA=Blutgasanalyse, HCO3
–=Standardbikarbonat, NPPV=nichtinvasive Überdruckbeatmung, PaO2=arterieller Sauerstoffpartialdruck, PaCO2=arterieller

Kohlenstoffdioxidpartialdruck, PCO2=Kohlenstoffdioxidpartialdruck.

PaCO2

akut

 pH  = erniedrigt
 HCO–

3 = normal
 pH  = normal
 HCO–

3 = erhöht

metabolisch
kompensiert

nicht
kompensiert

chronisch

Leitwert

Kombination

möglich

Abb.1 Hyperkapnische respiratorische Insuffizienz.
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Nichtinvasive und kontinuierliche Methoden
zur Bestimmung des Gasaustausches
!

Die Nachteile einer Blutgasanalyse sind, dass es sich um eine in-
vasive Technik handelt und sie nur eine Momentaufnahme des
Gasaustausches widerspiegelt (●" Tab.1). Aus diesem Grund ist
eine verlässliche, nichtinvasive und kontinuierliche Technik
wünschenswert [12,13]. Eine invasive kontinuierliche Messung
des PaCO2 ist zwar seit den 70er Jahren möglich, hat sich jedoch
bisher aufgrund von technischen Gründen, hohen Kosten und
der Invasivität im klinischen Alltag nicht durchgesetzt, sodass
auf den Intensivstationen wiederholte Blutabnahmen zur Durch-
führung von Blutgasanalysen notwendig sind, um den Verlauf
der Ventilation abzubilden [13].
Als nichtinvasive und kontinuierliche Methoden für das Monito-
ring von Patienten mit respiratorischer Insuffizienz stehen die
Pulsoxymetrie sowie die Messung des transkutanen (PtcCO2)
und end-tidalen (PetCO2) Kohlenstoffdioxidpartialdrucks zur
Verfügung. Die Einführung der Pulsoxymetrie in den 80er Jahren
stellt einen Meilenstein im Monitoring des Gasaustausches dar
und hat den Bedarf der arteriellen Blutgasanalysen deutlich re-
duziert [12]. Bei der Pulsoxymetrie wird die Sauerstoffsättigung
nichtinvasiv photometrisch an einem Finger oder Ohrläppchen
gemessen. Pulsoxymeter sind heutzutage extrem klein und in
Form von batteriebetriebenen Modellen handlich und mobil ein-
setzbar. Im Bereich der intensivmedizinischen Überwachung, pe-
rioperativ oder auch im Rahmen von Interventionen wie Endo-
skopien ist die Pulsoxymetrie zur Überwachung der Sauerstoff-
sättigung nicht mehr wegzudenken. Oxygenierungsstörungen
können hierbei sehr kurzfristig eintreten und der Sauerstoffbe-
darf kann bei Patienten schnell schwanken. Gerade in diesen Si-
tuationen ist die Pulsoxymetrie ein geeignetes Messverfahren
[12]. Allerdings ist sie kein verlässliches und ausreichendesMess-
instrument, um Patienten mit ventilatorischer Insuffizienz zu

überwachen, denn Normbereiche in der Sauerstoffsättigung
schließen eine Insuffizienz der Atempumpe nicht aus. Hierfür
muss der Kohlenstoffdioxidpartialdruck gemessen werden [4,
14].
Um diese Patienten kontinuierlich und nichtinvasiv zu monito-
ren, stehen die Analyse des PtcCO2 und PetCO2 zur Verfügung
(●" Tab.1,●" Abb.2–4). Beide Verfahren sind seit Jahren in der
klinischen Praxis etabliert. Die Bestimmung des PtcCO2 erfolgt
analog der Blutgasanalyse elektro-chemisch in einem Sensor,
der auf der Haut über dem Kapillarbett befestigt wird. Ähnlich
wie bei der kapillären Blutgasanalyse wird eine Zeitspanne von
10–15 Minuten benötigt, bis das Kapillarblut durch Erwärmung
arterialisiert wird (●" Tab.1). Der wesentliche technische Vorteil
des PtcCO2 im Vergleich zur Bestimmung de PetCO2 besteht da-
rin, dass es bei nicht-beatmeten Patienten und unabhängig vom
Beatmungszugang (invasiv/nichtinvasiv) eingesetzt werden
kann. Neuere Geräte haben zudem eine Pulsoxymetrie integriert.
Das PtcCO2 wurde in mehreren Studien sowohl im Rahmen einer
akuten wie auch chronischen ventilatorischen Insuffizienz sowie
im Rahmen einer nichtinvasiven Beatmung untersucht [6,8,13,
15–17] und wird auch in den entsprechenden Leitlinien der
Deutschen Gesellschaft für Pneumologie und Beatmungsmedizin
als Messverfahren empfohlen [3,4]. Das PtcCO2 ist in der Lage, die
Ventilation im Verlauf sehr gut darzustellen (●" Abb.2–4). Den-
noch muss gerade im Bereich der Akutmedizin beachtet werden,
dass die Messwerte im Vergleich zum PaCO2 in Einzelfällen er-
heblich schwanken können. Somit kann das PtcCO2 die Blutgas-
analyse nicht ersetzen, kann jedoch als ergänzende Messmetho-
de den Bedarf an wiederholten Blutgasanalysen zur Bestimmung
der Ventilation reduzieren. Im Bereich der chronischen ventilato-
rischen Insuffizienz ist das Verfahren validiert und bietet einige
wesentliche Vorteile (●" Tab.1). Durch das kontinuierliche Moni-
toring ist beispielsweise eine nächtliche Beatmung deutlich bes-
ser abbildbar als durch die Analyse punktueller Blutgasanalysen
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Abb.2 End-tidaler und transkutaner PCO2-Verlauf unter invasiver Beat-
mung über ein Tracheostoma während des Weaning. 47-jähriger Patient
mit thorakal-restriktiver Erkrankung. Beatmungseinstellung: Assistiert/
Kontrollierter Modus, Inspirationsdruck 16mbar, Exspirationsdruck 5mbar,
Atemfrequenz 18/min, Inspirationszeit 1,1 sec, supplementäre Sauerstoff-
zufuhr 2 Liter O2/min.
PaCO2=arterieller Kohlenstoffdioxidpartialdruck, PetCO2=end-tidaler Koh-
lenstoffdioxidpartialdruck, PtcCO2=transkutaner Kohlenstoffdioxidpartial-
druck.
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Abb.3 End-tidaler und transkutaner PCO2-Verlauf unter invasiver Beat-
mung über ein Tracheostoma während des Weaning. 57-jähriger Patient
mit COPD. Beatmungseinstellung: Assistiert/Kontrollierter Modus, Inspira-
tionsdruck 21mbar, Exspirationsdruck 5mbar, Atemfrequenz 19/min,
Inspirationszeit 1,0 sec, supplementäre Sauerstoffzufuhr 2 Liter O2/min.
PaCO2=arterieller Kohlenstoffdioxidpartialdruck, PetCO2=end-tidaler Koh-
lenstoff-dioxidpartialdruck, PtcCO2=transkutaner Kohlenstoffdioxidpartial-
druck.
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[8,14]. Zudem müssen Patienten nicht geweckt werden, um eine
Blutgasanalyse durchzuführen, was im Rahmen schlafmedizini-
scher Untersuchungen einen entscheidenden Vorteil darstellt [8].
Die Messung des PetCO2 ist vor allem im Rahmen eines operati-
ven Eingriffs im Fachbereich der Anästhesiologie ein verbreitetes
Verfahren, um während der Eingriffe und begleitender Narkose
die Ventilation zu steuern [13,15,18]. Die Bestimmung des Pet-
CO2 erfolgt am Ende der Exspiration durch eine Infrarotspektro-
skopie entweder im Haupt- oder Nebenstrom. Häufig ist diese
Technik direkt in den Beatmungsgeräten integriert. Die Anwen-
dung erfolgt in der Regel nur bei invasiv beatmeten Patienten.
Bei spontan atmenden Patienten hingegen oder unter einer
nichtinvasiven Beatmung wird die Technik kaum eingesetzt, da
sie unter diesen Bedingungen den PaCO2 nur ungenau abbilden
kann [4,19,20]. Im Rahmen der nichtinvasiven Beatmung sind
häufig Leckagen am Beatmungszugang sowohl während der In-
spiration als auch Exspiration zu beobachten [9], weshalb die
Technik hier eine Limitation zeigt (●" Tab.1). Zudem ist das Ver-
fahren bei Patienten mit einer Lungenerkrankung, bei denen
Ventilations- und Perfusions-Missverhältnisse vorliegen können,
bisher kaum validiert und die Messergebnisse können stark
schwanken, wie im Beispiel eines COPD-Patienten in●" Abb.3 zu
erkennen ist [13,15,19]. Dagegen könnte das Monitoring des
PetCO2 bei Lungengesunden ein geeignetes Verfahren sein, den
Verlauf einer Ventilation zu beurteilen (●" Abb.2). Valide Studien
liegen hierfür jedoch bisher nicht vor. Zwei Studien, welche das
PetCO2 und PtcCO2mit demGoldstandard PaCO2 bei einem Inten-
sivtransport zwischen zwei Krankenhäusern [21] oder bei Kin-
dern mit Herzinsuffizienz [22] miteinander verglichen haben,
zeigten, dass das PetCO2 weniger genau den PaCO2 widergespie-
gelt hat.

Interpretation des Sauerstoffverbrauches
!

Wird eine Beatmung auf Grund einer hypoxämischen Insuffi-
zienz durchgeführt, so sind im Wesentlichen zwei Ziele zu ver-
folgen:
1. Verbesserung des Sauerstoffangebotes unter Berücksichtigung

der Sauerstofftoxizität
2. Reduktion des Sauerstoffverbrauches.
Inspiratorische Sauerstoffkonzentrationen unterhalb von 50%
sind in der Regel nicht toxisch für den Organismus, darüber hi-
naus kann in Abhängigkeit von Konzentration und Applikations-
dauer ein pulmonaler [23] oder extrapulmonaler Schaden [24]
induziert werden. Der letale Effekt reinen Sauerstoffs wurde da-
bei erstmals 1899 tierexperimentell beschrieben [25]. Die Sauer-
stoffsättigung oder der Sauerstoffpartialdruck alleine sagt nichts
darüber aus, ob das Sauerstoffangebot an der Zelle ausreichend
ist, da die beiden anderen Organsysteme (Blut und Herz), die am
Sauerstofftransport zur Zelle beteiligt sind, hierbei nicht berück-
sichtigt werden. Um diesen Fehler zu vermeiden, sollte man die
Sauerstoffmenge, die pro Zeiteinheit über den Blutweg transpor-
tiert wird, berechnen:
DO2=(Hb×1,34×SaO2+0,003 × PaO2)×HZV [26]
DO2=arterielles Sauerstoffangebot, Hb=Hämoglobingehalt des
Blutes, SaO2=arterielle Sauerstoffsättigung, PaO2=arterieller
Sauerstoff; HZV=Herzzeitvolumen
Selbst wenn auf die Messung des Herzzeitvolumens (HZV)
mittels Pulmonaliskatheters oder anderer Verfahren verzichtet
wird, ist die Messung des Sauerstoffgehaltes CaO2=(Hb×1,34×
SaO2+0,003×PaO2) immer noch genauer als die alleinige Bewer-
tung der Oxygenierung des Blutes. Die Normwerte liegen für
Männer bei etwa 20ml/dl, für Frauen bei etwa 19ml/dl. Werte
bis zu 10ml/dl können auf zellulärer Ebene problemlos toleriert
werden, ohne dass eine Sauerstoffschuld entsteht [27,28]. Sauer-
stoff liegt im menschlichen Organismus primär an Hämoglobin
gebunden vor, ein geringer Anteil ist jedoch im Blut gelöst, wobei
letzteres unter klinischen Gesichtspunkten vernachlässigbar ist.
Der Sauerstoffverbrauch (VO2) und auch die CO2 Abgabe (VCO2)
des Gesamtorganismus lassen sich über ein metabolisches Zu-
satzgerät ähnlich der Spiroergometrie messen [29] oder über
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das Ficksche Prinzip bestimmen (Herzminutenvolumen×arterio-
venöser Differenz des Sauerstoffgehaltes). Teilweise ist die
erstgenannte Technik bereits integrierter Bestandteil von Beat-
mungsgeräten [30]. Das Verfahren misst erst einmal den
gesamten Sauerstoffverbrauch des Organismus. Über differen-
tiale Messungen unter Spontanatmung sowie unter maschineller
Beatmung lässt sich aber der Sauerstoffverbrauch der Atemmus-
kulatur (engl. Oxygen Cost of Breathing=OCOB) ermitteln.
Durch dieMessung des Sauerstoffverbrauches kannman den Ein-
fluss jeder Variablen bestimmen, so lange man immer nur einen
Parameter verändert und dann den Einfluss auf den Sauerstoff-
verbrauch misst. Auf diese Weise lassen sich die Güte einzelner
Beatmungsparameter im Hinblick auf den Sauerstoffverbrauch
bestimmen. Auch über die Beatmung hinaus können ander-
weitige therapeutische Maßnahmen, wie z.B. die Gabe von Kate-
cholaminen, bewertet werden, von denen bekannt ist, dass sie
den Sauerstoffverbrauch erhöhen können [31]. Den Sauerstoff-
verbrauch der Atemmuskulatur durch eine kontrollierte Beat-
mung zu reduzieren, kann in der akuten Phase einer beatmungs-
pflichtigen Erkrankung von wesentlicher Bedeutung sein. Durch
die Arbeiten von Field und Kollegen ist bekannt, dass die OCOB
eng mit der Atemarbeit korreliert [32].

Atemmuskuläre Belastung
!

Während relative Veränderungen der Atemarbeit durch nicht-
invasive Parameter verfolgt werden können, kann eine absolute
Messung der Atemarbeit nur über einen Ösophagus- bzw. kombi-
nierten Ösophagus-Magen-Katheter bestimmt werden [33]. Die
Parameter der atemmuskulären Belastung können nichtinvasiv
und invasiv beurteilt werden.

1.Nichtinvasive Parameter der atemmuskulären
Belastung
Einfach und ohne großen Messaufwand können Änderungen im
Atemmuster wesentliche Informationen über die Belastung ge-
ben. Bei belasteter Atemmuskulatur versucht der Organismus
die Atemarbeit durch Steigerung der Atemfrequenz bei gleichzei-
tiger Reduktion des Tidalvolumens (Rapid Shallow Breathing) zu
verringern. Yang et al. konnten eindrucksvoll zeigen, dass der
Quotient aus Atemfrequenz und Tidalvolumen (Rapid Shallow
Breathing Index=RSBI) unter Spontanatmung ein Extubations-
versagen vorhersagen konnte, wenn der Index 105 oder mehr be-
trug [34]. Auf Grund der abnehmenden Compliance und fallender
Resistance mit zunehmender Atemzugtiefe ist dieser „Spareffekt“
einer schnellen flachen Atmung abhängig von der Lungenpatho-
logie.Während bei Lungengesunden dieser Zusammenhang line-

ar zu sein scheint, verringert sich dieser Benefit bei Patienten mit
COPD mit Zunahme der schnellen flachen Atmung (●" Abb.5)
[35].
Trotzdem kann eine Änderung des Atemmusters des Patienten
hin zum Rapid Shallow Breathing bei assistierten Beatmungs-
verfahren als atemmuskuläre Entlastungsstrategie des Körpers
gewertet werden und auf eine belastete oder überlastete Atem-
muskulatur hinweisen. Passend dazu konnte gezeigt werden,
dass eine Zunahme der maschinellen Beatmungsunterstützung
(Steigerung des Tidalvolumens bzw. des Inspirationsdruckes) zu
einer Abnahme der Atemfrequenz [36,37] und des Atemantrie-
bes [38] führt. Bei assistierter Beatmung kann so das Atemmuster
Auskunft darüber geben, ob eine veränderte Beatmungseinstel-
lung die Atemmuskeln mehr oder weniger entlastet.
Bei kontrollierter Beatmung hat der Patient dagegen keine Mög-
lichkeit, das Atemmuster (zumindest im Hinblick auf die Atem-
frequenz) zu beeinflussen, was das Erkennen der atemmuskulä-
ren Be- oder Entlastung erschwert. Eine Asynchronie zwischen
Gerät und Maschine (Ventilator Fighting) weist jedoch darauf
hin, dass die maschinelle Unterstützung den Bedarf des Patienten
nicht abdeckt. Genaueres hierzu finden Sie weiter hinten im Ab-
schnitt über die Interpretation der Beatmungskurven [39].

2. Invasive Parameter der atemmuskulären Belastung
Mit Hilfe eines Ösophaguskatheters kann entweder die Atemar-
beit (Work of breathing=WOB) oder das Pressure Time Product
(PTP) bestimmt werden. Bei der WOB-Messung wird der Öso-
phagusdruck gegen das Tidalvolumen aufgezeichnet, die Fläche
entspricht der Atemarbeit, Werte um 0,7 Joule pro Liter sind
beim Lungengesunden normal [33,35]. Das PTP errechnet sich
aus der Aufzeichnung des Ösophagusdruckes gegen die Zeit und
berücksichtigt deshalb auch die atemmuskuläre Arbeit ohne In-
spirationsfluss (z.B. Anhalten der Luft am Ende der Inspiration).
Aus diesem Grund korreliert das PTP auch am besten mit der
OCOB [32]. Ein ansteigendes PTP von mehr als 200cm H2O*s/
min konnte in einer Studie von Jubran et al. die Gruppe der
Weaningversager identifizieren [40].
Durch tierexperimentelle Daten [41] konnte gezeigt werden, dass
eine Unterdrückung der atemmuskulären Aktivität durch kon-
trollierte Beatmung zu einer atemmuskulären Schwäche führt.
Dieses als Ventilator induced diaphragmatic Damage (VIDD) be-
zeichnete Phänomen konnte in der Folge auch beim Menschen
nachgewiesen werden [42]. Auf der anderen Seite führt eine
Überlastung der Atemmuskulatur zu strukturellen Schäden [43].
Bei der kritischen Durchsicht der Literatur, die Atemarbeit in Ab-
hängigkeit von der Beatmungseinstellung gemessen hat, bleibt
festzustellen, dass bei fehlender Muskelrelaxierung und ohne tie-
fe Sedierung sich in keiner Studie die Atemarbeit vollkommen
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Abb.5 Die Ordinate zeigt die Atemarbeit, der
maximale Wert einer Messreihe wurde mit 100 (%)
dargestellt. Der Rapid Shallow Breathing Index
(RSB Index) ist der Quotient aus Atemfrequenz und
Tidalvolumen. Die Darstellung erfolgt ebenfalls als
Index relativ zur Ruheatmung, die durch den
schwarzen Punkt gekennzeichnet ist. a gibt die
Messwerte Lungengesunder wieder. Der Zusam-
menhang der Messwerte ist hier linear, während bei
Patienten mit COPD (b) eine Zunahme des RSB
Index oberhalb der vom Patienten gewählten
Atemfrequenz (schwarzer Punkt) keine wesentliche
Einsparung der Atemarbeit bewirkt [35].
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durch die Beatmung unterdrücken ließ [44–48]. Bei der Entste-
hung des VIDD, bei dem sowohl metabolische Ursachen als auch
eine Inaktivitäts-Atrophie diskutiert werden, wird es sich aller
Wahrscheinlichkeit nach nicht um ein on/off-Phänomen han-
deln. Vielmehr wird der Grad der muskulären Inaktivität bzw.
Hypoaktivität sowie der Faktor Zeit eine Rolle spielen. Mathema-
tische Modelle hierzu gibt es bisher nicht.

Transpulmonaler Druck (PTP)
!

Seit dem Report des ARDS Network-Trial über den Vorteil der
Low-Tidal-Volume Ventilation [49] hat es in Bezug auf die Beat-
mung beim ARDS wenig positive Ansätze gegeben, die die Beat-
mungsgüte oder das Outcome wesentlich beeinflussen. Insbe-
sondere Strategien zur Identifikation des besten PEEP-Wertes
blieben ohne positives Ergebnis [50–52].
Im Jahr 2008 konnten Talmore und Kollegen dann zeigen, dass
eine Titration des PEEP anhand des Transpulmonalen Druckes zu
einer besseren Oxygenierung und einem beinahe signifikanten
(p=0,055) Überlebensvorteil führte [53]. Die Bestimmung des
transpulmonalen Druckes erfolgt ebenfalls mittels Ösophaguska-
theter und wird errechnet durch die Differenz zwischen Atem-
wegsdruck und Ösophagusdruck:
Transpulmonaler Druck (PTP)=(Atemwegsdruck–Ösophagus-
druck).
Ziel ist es hier, den Druck in den Atemwegen und den Alveolen
gleich dem oder oberhalb des Ösophagusdruckes respektive
Pleuradruckes zu halten, um den Alveolarkollaps zu verhindern.
In der Studie sollte der transpulmonale Druck in der Inspiration
unterhalb von 25cm H2O liegen und am Ende der Exspiration 0–
10cm H2O betragen. Der in der Interventionsgruppe erreichte
endexspiratorische Druck lag bei 0,1cm H2O, während die nach
ARDS Network Trial Tabelle [49] behandelten Patienten einen
transpulmonalen Druck von -2cm H2O aufwiesen.
Insgesamt lag der PEEP-Wert in der mittels transpulmonalem
Druck gesteuerten Gruppe um etwa 4cm über dem PEEP-Wert
der konventionell behandelten Gruppe.
Die wichtige Botschaft ist hier, nicht generell den PEEP zu erhö-
hen, da entsprechende Versuche ohne Erfolg blieben [52] son-
dern die individuelle Pathophysiologie des Patienten zu berück-
sichtigen und den PEEP genau so einzustellen, dass er endexspi-
ratorisch gerade oberhalb des pleuralen Druckes lieg und so den
alveolären Kollaps verhindert. Gleichzeitig wird durch die Strate-
gie ein zu hoher inspiratorischer transpulmonaler Druck vermie-
den, was Scherkräfte reduziert und so lungenprotektiv wirkt.

Interpretation der Beatmungskurven bei
nicht-invasiver Beatmung
!

Bei der nichtinvasiven Beatmung können die in●" Tab.2 aufge-
führten Phänomene auftreten [54]. Zur Detektion dieser Phäno-
mene ist in der Regel die Durchführung einer polygrafischen
Messung erforderlich, da anders als bei der invasiven Beatmung
die Atemanstrengungen des Patienten nicht valide an der Druck-
kurve zu erkennen sind. Autotriggern (●" Abb.6) wird durch
einen zu sensibel gewählten Inspirationstrigger ausgelöst. Das
fehlerhafte Antriggern kann durch Druckimpulse im Beatmungs-
schlauch oder in der Beatmungsmaske ausgelöst werden. Hierfür
verantwortlich sein können z.B. vibrierendes Material (z.B. eine
Gummilippe) der Beatmungsmaske oder auch Wasseransamm-
lungen im Beatmungsschlauch.

Doppeltriggern tritt auf, wenn die Inspirationszeit zu kurz ge-
wählt wird. Der Patient atmet am Ende des vom Beatmungsgerät
abgegebenen Atemzuges weiter ein und löst einen erneuten
Atemzug am Beatmungsgerät aus.
Ineffektive Triggerung bedeutet, dass die inspiratorische Atem-
anstrengung des Patienten nicht vom Beatmungsgerät beantwor-
tet wird (●" Abb.7). Die Diskrepanz zwischen der Atemanstren-
gung (gemessen über den Brustgurt) sowie der gemessenen
Druckkurve kann über den Phasenwinkel beider Kurven zuei-
nander automatisch bestimmt werden (●" Abb.7) und ist mögli-
cherweise ein Parameter, mit dem man Phänomene der Asyn-
chronität automatisch quantifizieren kann.
Eine verlängerte Insufflation tritt auf, wenn die Inspirationszeit
zu lang oder der Exspirationstrigger zu unsensibel gewählt wur-
de. Der Patient versucht dann schon auszuatmen, während das
Gerät sich noch in der Inspirationsphase befindet. Mögliche Fol-
gen sind eine erschwerte Exspiration und ggf. das Entstehen
eines intrinsischen PEEP.

Tab. 2 Asynchronität–Phänomene bei der nicht-invasiven Beatmung,
modifiziert nach Crescimanno et al. [54].

Phänomen Definition

Autotriggern mehr als drei Atemzüge oberhalb der
patienteneigenen Atemfrequenz

Doppeltriggerung Ein Atemzug des Patienten löst nacheinander
zwei Atemzüge am Beatmungsgerät aus.

ineffektive
Triggerung

vom Gerät unbeantwortete Inspirations-
anstrengung des Patienten

verlängerte
Insufflation

Die Druckabgabe amGerät ist zu lang und reicht
bis in die Exspirationsphase des Patienten.

Abb.6 Autotriggern: Der mittlere Kanal zeigt die
Atemanstrengung (Brustexkursion) des Patienten.
Anhand der beiden anderen Kanäle ist erkennbar,
dass es zu einer nicht synchronen und deutlich zu
häufigen Druckabgabe durch das Beatmungsgerät
kommt.

Storre JH, Dellweg D. Monitoring des Beatmungspatienten… Pneumologie 2014; 68: 532–541

Serie: Intensiv- und Beatmungsmedizin 537

D
ie

se
s 

D
ok

um
en

t w
ur

de
 z

um
 p

er
sö

nl
ic

he
n 

G
eb

ra
uc

h 
he

ru
nt

er
ge

la
de

n.
 V

er
vi

el
fä

lti
gu

ng
 n

ur
 m

it 
Z

us
tim

m
un

g 
de

s 
V

er
la

ge
s.



Interpretation der Beatmungskurven bei
invasiver Beatmung
!

Bei der invasiven Beatmung besteht durch den geblockten künst-
lichen Atemweg eine direkte, in der Regel leckagefreie Verbin-
dung zwischen Beatmungsgerät und Patient, sodass die vom Be-
atmungsgerät selber aufgezeichneten Druck- und Flusskurven im
Vergleich zur nicht-invasiven Beatmung genauer sind und zum
Monitoring herangezogenwerden können. Moderne Beatmungs-
geräte zeigen in der Regel über ihre Grafik an, ob ein Atemzug
vom Patienten angetriggert oder mandatorisch vom Beatmungs-
gerät abgegeben wurde (●" Abb.8). Die Tatsache, ob ein Atemzug
vom Patienten getriggert wurde oder nicht, sagt aber noch nichts
über die Atemarbeit des Patienten aus. Auch mandatorisch ab-
gegebene Atemzüge können mit patienteneigener Atemarbeit
einhergehen, wenn der Patient zum Beispiel aktiv mitatmet
(●" Abb.9). Die wirkliche Atemarbeit des Patienten kann daher
valide nur über die Messung der Atemarbeit mittels Ösophagus-
katheter bestimmt werden. ●" Abb.10 zeigt exemplarisch den
Unterschied der Atemarbeit bei entlastender kontrollierter und
nicht entlastender assistierter Beatmung.
Zur optimalen Einstellung des Inspirationstriggers ist der
Druckverlauf des Atemwegsdruckes (Paw) sehr hilfreich. In
●" Abb.11 kann man einen deutlichen inspiratorischen Abfall

des Atemwegsdruckes bei zu unsensibel eingestelltem Trigger
(●" Abb.11a) erkennen, während in der Grafik●" Abb.11b bei
sensibler eingestelltem Trigger dieses Phänomen nicht mehr
zu beobachten ist.
Auch die Steuerung der Inspirationslänge ist von entscheidender
Bedeutung. Dies erfolgt entweder über eine inspiratorische Zeit-
vorgabe bzw. die Einstellung des Exspirationstriggers bei druck-
kontrollierter Beatmung oder wird bei volumenkontrollierter Be-
atmung über das vorgewählte Tidalvolumen in Zusammenhang
mit der Geschwindigkeit des Druckanstieges bestimmt. Ist die In-
spirationszeit zu lang und reicht bis in die Ausatemphase des Pa-
tienten, kann dies zum Entstehen eines intrinsischen PEEP füh-
ren [55]. Ein intrinsischer PEEP erschwert die Triggerung des
nächsten Atemzuges, da der positive intrathorakale Druck durch
die nächste Atemanstrengung zunächst auf null reduziert wer-
den muss, bevor durch Unterdruck der nächste Atemzug ange-
triggert werden kann. Eine inadäquat lange Inspirationszeit er-
kennt man ggf. an einer endinspiratorischen Druckspitze im
Atemwegsdruck, die durch die Exspirationsbemühung des Pa-
tienten hervorgerufen wird.
Ist die Inspirationslänge dagegen zu kurz und bricht die Unter-
stützung des Beatmungsgerätes ab, während der Patient weiter
einatmen will, so kann es zu einem mehrfachen Antriggern des

Abb.8 Die vom Patienten getriggerten Atemzüge werden hier in gelber
Farbe dargestellt, die mandatorisch vomGerät abgegebenen in roter Farbe.
Die untere Kurve zeigt den Ösophagusdruck über einen liegenden Ösopha-
guskatheter an (Pes). Bei der aktiven Einatmung durch den Patienten ist ein
Druckabfall zu erkennen. Dagegen ist bei den roten, mandatorisch abgege-
benen Atemzügen kein Druckabfall zu erkennen, in diesem Falle entsteht
bei diesen Atemzügen eine geringere Atemarbeit bei dem Patienten.

Abb.9 Das Beatmungsgerät klassifiziert assistierte (gelb) und kontrollier-
te (rot) Atemzüge. Anhand der Ösophagusdruckkurve kann man jedoch
hier erkennen, dass im vorliegenden Fall auch bei den kontrollierten Atem-
zügen ein deutlicher Abfall des intrathorakalen Druckes (Pes) zu erkennen
ist, welches die inspiratorischen Anstrengung des Patienten widerspiegelt.

Abb.7 Ineffektive Triggerung: Im grünen Bereich
dargestellt ist eine vom Gerät beantwortete Atem-
anstrengung zu erkennen. Im roten Bereich
markiert ist zwar eine Inspirationsbemühung des
Patienten erkennbar, eine Antwort des Beatmungs-
gerätes bleibt jedoch aus. Der Unterschied in den
beiden oberen Kurven kann auch über den Phasen-
winkel zueinander ausgedrückt werden. Dieser ist
ganz unten in der Abbildung dargestellt.
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Beatmungsgerätes innerhalb derselben Atemanstrengung des
Patienten kommen, welches in●" Abb.12 dargestellt ist.
Einige Beatmungsgeräte sind in der Lage Fluss-Volumenkurven
anzuzeigen, ähnlich den Kurven der Spirometrie. Obwohl es sich
nicht ummaximale Manöver handelt wie z.B. bei der Analyse des
FEV1 in der Lungenfunktion, kann man doch Rückschlüsse auf
das Vorliegen einer obstruktiven Atemwegserkrankung ziehen.
●" Abb.13 zeigt exemplarisch eine Patientin, bei der eine exspi-
ratorische Flusslimitation erkennbar ist.
Zusammenfassend ist die Interpretation der Beatmungskurven
sowohl bei der nicht-invasiven als auch invasiven Beatmung
komplex, aber auch entscheidend für eine suffiziente Beat-
mungstherapie und folglich auch für den Therapieverlauf des
Patienten. Die hierbei notwendigen Analysen und Interpretatio-
nen sind jedoch von vielen Dingen abhängig. Es müssen neben
einer guten Kenntnis der physikalischen Eigenschaften der ver-
wendeten Beatmungstechnik auch die pathophysiologischen
Prinzipien der zugrunde liegenden Erkrankung berücksichtigt
werden.

Abb.11 Teil a zeigt, wie bei unsensible eingestelltem Trigger der Atem-
wegsdruck zu Beginn der Inspiration abfällt. Bei sensibel eingestelltem
Trigger (b) findet dieses Phänomen nicht statt. Der genaue Beginn der
Atemanstrengung kann anhand der Druckkurve des Ösophaguskatheters
beobachtet werden. In Abb.11a ist die zeitliche Verzögerung zwischen
dem Beginn der Inspirationsanstrengung (roter Pfeil) und dem Beginn der
Geräteunterstützung (weiße gestrichelte Linie) zu erkennen. Dagegen ist in
Teil b eine gute Synchronität zwischen Atemanstrengung des Patienten
und Geräteunterstützung bei sensiblerem Trigger zu erkennen.

Abb.12 Doppeltriggerung. Hierbei wird wie durch eine zu kurz gewählte
Inspirationszeit die Geräteunterstützung zu früh abgebrochen und inner-
halb derselben Atemanstrengung des Patienten ein zweiter Atemzug am
Gerät ausgelöst.

Abb.10 Teil a zeigt, wie sich bei kontrollierter Beatmung die patienten-
eigene Atemarbeit (WOBp) auf null reduzieren kann, entsprechend sieht
man einen positiven Druckverlauf in der Kurve des Ösophaguskatheters
(Pes), das Beatmungsgerät leistet die gesamte Atemarbeit, in diesem Falle
2,13 J/L. Bei assistierter Beatmung (b) sieht man einen inspiratorischen
Abfall im Ösophagusdruck, die Atemarbeit des Patienten wurde in diesem
Beispiel mit 0,93 J/L bestimmt, während der Ventilator 1,93 J/L leistet
(WOBv). Es verbleiben also in etwa 33% der Atemarbeit beim Patienten.
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