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Brennpunkt

Definitionen der Respiratorischen Insuffizienz

Definitions of Respiratory Failure

Die Definition der Respiratorischen Insuffizienz (RI) ist interna-
tional immer noch nicht einheitlich. Beziiglich der historischen
Entwicklung des Begriffs RI, Lungeninsuffizienz, Ateminsuffi-
zienz verschiedenster Atiologie und Pathophysiologie sei auf die
alten Standardwerke [1,2] verwiesen.

Hauptaufgabe des Regelkreises der Atmung ist primar den Kor-
per mit dem lebensnotwendigen Sauerstoff (O,) zu versehen
und sekundar das quantitativ bedeutendste metabolische Abfall-
produkt Kohlendioxid (CO,) auszuscheiden (Abb.1). Diese Er-
kenntnis hat Lavoisier 1798 das Leben in der akuten RI gekostet,
indem das Atemzentrum von den Stellmotoren des O,- und
CO,-Transportes (Atem- und Herzmuskulatur) durch das Fallbeil
der Guillotine getrennt wurde.

1978 hat die Societas Europaea Physiologiae Clinicae Respirato-
riae (SEPCR) in einer Arbeitsgruppe folgende von mir ins deut-
sche {ibersetzte Definitionen publiziert [3].

Respiratorische Insuffizienz

Abweichungen im O,- und CO,-Transportsystem (Abb. 2) werden
nur dann als RI und als pathologisch bezeichnet, falls sie sich von
einem Normalkollektiv unter ,normalatmosphdrischen“ Bedin-
gungen signifikant unterscheiden. So kriegen wir alle z.B. ab ei-
ner gewissen Hohe {iber dem Meer oder CO,-Riickatmungskon-
zentration in der Einatemluft (z. B. Unterseeboot) abnorme inspi-
ratorische O,- und oder CO,-Partialdrucke mit entsprechenden
Adaptationsmechanismen im Regelkreis der Atmung. Die patho-

logischen Blutgaskonstellationen miissen somit sinnvollerweise
auf Normalluftzusammensetzung bezogen werden, die in der
Troposphdre weitgehend konstant ist und sich nur als Folge die
Barometerdruckschwankungen dndert. Dies bedingt insbeson-
dere auch héhenabhdngige Sollwerte fiir die arteriellen Blutgase.
Wann allerdings therapeutisch eingegriffen werden muss, rich-
tet sich vorwiegend nach der Gefahr irreversibler Organschadi-
gungen respektive nach subjektiven sowie objektiven Einschrdn-
kungen der geistigen und korperlichen Leistungsfihigkeit. Die
Hypoxie (Ballonfahrer) oder Hyperkapnie (Taucher) allein fiihren
bekanntlich eher zu euphorischer Kritiklosigkeit und nicht wie
oft zitiert zu Dyspnoe, was zum Teil auch die schlechte Patien-
tencompliance bei der Langzeitsauerstofftherapie sowie Unfille
im Hochgebirge und beim Tauchen erkldrt. Die Dyspnoe korre-
liert primir mit der Uberlastung der Atempumpe und erst se-
kundar mit der Hypoxie. Die Hyperkapnie ist immer ein Zeichen
einer {iberlasteten oder insuffizienten Atempumpe, CO,-Riick-
atmung ausgeschlossen.

Definition RI der dueren Atmung

Abnormer O,- und/oder CO,-Partialdruck im arteriellen Blut als
Folge einer Stérung der dueren Atmung (Abb. 2).

Es gibt unter Ruhebedingungen 6 qualitativ verschiedene arte-
rielle O,- und CO,-Partialdruckkonstellationen (Tab.1). Besteht
ein gegeniiber der Norm erniedrigter O,-Partialdruck mit nor-
maler alveolo-arterieller Sauerstoffdifferenz (P(A-a)O,) bei er-
hohtem CO,-Partialdruck (Hypoventilation), sprechen wir von
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Abb.1 Regelkreis der Atmung
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respiratorischer Globalinsuffizienz (Typ II respiratory failure) als
Folge einer reinen Atempumpinsuffizienz. Messen wir zusatzlich
eine erhohte P(A-a)0,-Differenz, so sprechen wir von respiratori-
scher Globalinsuffizienz (Typ Il respiratory failure) als Folge einer
kombinierten Lungen- und Atempumpinsuffizienz. Besteht eine
arterielle Hypoxie mit Normokapnie bei erhéhter P(A-a)0,-Dif-
ferenz, liegt eine respiratorische Partialinsuffizienz (Typ I respira-
tory failure) ohne Atempumpkorrektur des erniedrigten PaO,
VOr.

Ist die arterielle Hypoxie mit einer Hypokapnie und erhéhten
P(A-a)0,-Differenz kombiniert ist die respiratorische Partial-
insuffizienz (Typ I respiratory failure) Folge einer Lungeninsuffi-
zienz mit partieller Atempumpkorrektur. Gelingt es der Atem-
pumpe durch Hyperventilation den arteriellen O,-Partialdruck
in Normbereich anzuheben bei erhohter P(A-a)O,-Differenz,
sprechen wir von einer kompletten Atempumpkorrektur der
Lungeninsuffizienz respektive der respiratorischen Partialinsuf-
fizienz. SchlieBlich ware noch die Hyperventilationsreaktion des

Tab.1 Einteilung der respiratorischen Stérungen der duReren At-
mungsorgane

PaO, PaCo, P(A-a)O, Respiratorische Stérungen

4 ) n reine Atempumpinsuffizienz
(keine Lungeninsuffizienz)

N T T Lungen- und Atempumpinsuffizienz

4 T Lungeninsuffizienz ohne Atempump-
korrektur

{ \2 T Lungeninsuffizienz mit partieller Atem-
pumpkorrektur

n 4 T Lungeninsuffizienz mit kompletter Atem-
pumpkorrektur

T 2 n Hyperventilationsreaktion auf exo- und

endogene Reize
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Regelkreises bei normal gasaustauschender Lunge (P(A-a)O, = nor-
mal) zu nennen, was keiner Insuffizienz, sondern einer ho-
moostatischen Reaktion der Atempumpe auf exogene und endo-
gene Reize entspricht, z.B. emotionelles Hyperventilationssyn-
drom, Kussmaulsche Atmung etc.

% £

Lunge und|oder Herz Atempumpe
insuffizient insuffizient

i l

respiratorische respiratorische
Partialinsuffizienz Globalinsuffizienz

PaO,{ PaCO,n,{ PaO,{ PaCO,?"

<~ Therapie ——— >

Sauerstoff Kombinationen Beatmung

Abb.2 Einteilung der Rl in Lungen- und/oder Atempumpversagen

Das Lungenversagen wird auch als respiratorische Partialinsuffizienz, das
Atempumpversagen als respiratorische Globalinsuffizienz bezeichnet. Die
Atempumpe umfasst anatomisch alle Strukturen auRerhalb der Lunge
(Atemzentrum, neuromuskuldrer Innervation der Atemmuskulatur,
thorakale Strukturen inklusive Trachea und obere Atemwege). Wird
die gasaustauschende Funktion der Lunge durch endogene und exoge-
ne StorgroBen nicht beeintrédchtigt, bleibt die alveolo-arterielle O,-Dif-
ferenz stets im Normbereich. Eine erhhte alveolo-arterielle Differenz
istimmer Zeichen einer primaren oder sekundaren Lungeninsuffizienz!
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Die Begriffe akute und chronische RI beziehen sich auf die meta-
bolische Kompensation der pathologischen arteriellen Blutgas-
partialdrucke. In Abhdngigkeit von pH, PaCO, und Bikarbonat-
konzentration unterscheidet man metabolisch nicht, teilweise
und vollkommen kompensierbare RI, respektive respiratorisch
nicht, teilweise sowie vollkommen kompensierte metabolische Al-
kalosen und Azidosen.

Akute RI sind i.a. nicht oder nur teilweise kompensiert, chroni-
sche Rl sind i.a. vollkommen oder mindestens teilweise metabo-
lisch kompensiert, wobei auch die physiologische Erythropoetin-
produktion bei Vorliegen einer hypoxisch bedingten Polyglobulie
beriicksichtigt werden muss [4].

Sind die abnormen respiratorischen Partialdruckkonstellationen
nur unter korperlicher Belastung nachweisbar, sprechen wir von
einer latenten respiratorischen Insuffizienz. Die abnormen Ruhe-
blutgaskonstellationen (manifeste respiratorische Insuffizienz)
koénnen sich unter Belastung bessern (z.B. Ventilations-Perfusi-
onsverteilungsstorungen bei obstruktiven Bronchitiden) oder
verschlechtern Diffusions-Perfusionsverteilungsstérungen bei
Lungenfibrosen). Bedingung ist allerdings, dass keine primar
zentrale und/oder neuromuskuldre Atempumpinsuffizienz vor-
liegt. Der Pathomechanismus der abnormen arteriellen Blutgas-
konstellationen muss abgeklart werden (zerebral, neuromusku-
ldr, thorakal, pulmonal, kardial etc.).

Die Bezeichnung O,-, CO,-Spannung (tension) sollte nicht ver-
wendet werden, da physikalisch falsch, eine Spannung ist als
eine Kraft pro Liangeneinheit, der Druck als eine Kraft pro
Flicheneinheit definiert!

0,(V'0,) und CO,(V'CO,)-Transport

Definition RI der inneren Atmung

Abnormer O,- und/oder CO,-Gehalt im arteriellen Blut und/oder
Gewebe (Abb. 3).

Anmerkung;:

Kann mit einer dufSeren Atemfunktionsstérung (RI) einhergehen,
ist jedoch nicht immer Folge abnormer O,- und CO,-Partialdru-
cke z.B. Himoglobinmangel (Abb. 4), blockiertes (HbCO), patho-
logisches Hamoglobin, Atemfermentstérungen. Der Pathome-
chanismus (Andmie, CO-, HCN- Vergiftung u.a.m.) der abnormen
0,- und/oder CO,-Konzentrationen muss weiter abgeklart wer-
den (z.B. durch Hb, O,-, CO,-Gehalts-(Ca0,, CaC0O,), Kapazitits-
und 2,3DPG-Bestimmungen). Ein wesentlicher Faktor der loka-
len Gewebshypoxie ist nicht nur die globale (reduziertes Herz-
zeitvolumen) sondern auch die regionale Perfusionsinsuffizienz
(z.B. nach Herzinfarkt, Schlaganfall etc.).

Auf die Bedeutung der Kombination von dufSerer und innerer RI
fiir die Versorgung der verschiedenen Kérperorgane mit Sauer-
stoff verweisen wir auf den kiirzlich erschienen Artikel von D.
Kohler [5]. Die Messung der Partialdrucke O, und CO, ist somit
keinesfalls ausreichend, um eine innere RI auszuschlieBen ge-
schweige denn zu erkennen und differenzialdiagnostisch zu be-
werten. Die leistungslimitierende Bedeutung des arteriellen Sau-
erstoffgehalts sollte heute nicht nur den mit Erythropoetin do-
penden Radfahrern (Iron-Man and Women), Leichtathleten,
Langldufern etc., sondern auch jedem Arzt bekannt sein.

Abb.3 Definition AuRere, Innere Atmung
Schleusendiagramm fiir den 0,-(V’0,) und

Atmosphire ‘ Alveolarraum Arterie ‘ Vene Gewebe CO,-(V’CO,) Transport von der Atmosphdre
Pio2 l«—— Atemmechanik ———|<«——— Himodynamik ——| Metabo- zum Kérpergewebe und zuriick.
150+ 20 lismus
Vp/V'a
\
154 V'0,=Vg (FO5-F£0,)
D/Q
100+ Q/D
PAO; D/M
paOZ
4 ru
E 2 107 ?
E |7 — Y0l raeale PCOz ¢
50- —P"% | Vo,
PvCO; [,
5+ Fmmmmmo——--- 7T o, It \\{ 0;
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Totraum-Alveolarraum
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Verteilung K= Korpergewebe
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Abb.4 Einfluss von Andmie und Polyglo-
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Diagnostik und Therapie der RI

Liegen in Ruhe und/oder unter Belastung respektive im Schlaf
pathologische Blutgas- und/oder Sdure-Basenkonstellationen
vor, muss gezielt nach den ursdchlichen Stoérgroen im Regel-
kreis der Atmungsorgane durch geeignete Funktionstests (Lun-
gen- und Herzfunktion, Atemantrieb und Atemmuskelkraftmes-
sungen etc.), bildgebende Verfahren und weitergehende meta-
bolische und endokrinologische Untersuchungen die Atmungs-
storung weiter abgeklart werden (Abb.1).

Als symptomatische Akuttherapie steht bei der respiratorischen
Partial- und der geringgradigen respiratorischen Globalinsuffi-
zienz, z.B. als Folge einer Atempumpermiidung oder CO,-Riick-
atmung mit oder ohne CO-Vergiftung, sowie anderen nicht ven-
tilatorischen (Andmie, GroR- und Kleinkreislaufbedingten)
0,-Transportstorungen (Ca0, x Q') als erste therapeutische MaR-
nahme stets die sofortige O,-Gabe im Vordergrund [6].

Patienten mit normaler alveolo-arterieller O,-Differenz

Eine respiratorische Globalinsuffizienz mit normaler alveolo-ar-
terieller O,-Differenz (P(A-a)0O,) bedeuten keine pulmonale, son-
dern zentralnervdse (z.B. Schlafmittelintoxikation, Undine Fluch-
syndrom, REM schlafbedingte), neuromuskuldre (Poliomyelitis,
Amyotrophische Lateralsklerose, Muskeldystrophie, Myasthenia
gravis, Anorexia nervosa etc.), thorakale (Kyphoskoliose), meta-
bolische (z.B. diabetisches, renales Koma) hormonelle (z.B. Korti-
sonmyopathie, Hypothyreose) Krankheiten, und/oder obere
atemwegsobstruktionsbedingte (OSAS, upper airway resistance
syndrom) Atempumpinsuffizienzen (siehe auch Tab.1).

Ihre Therapie beinhaltet primar die Behandlung der Grundkrank-

heit und soweit notwendig eine mechanische Beatmung meist
vorerst intermittierend im Schlaf.

Matthys H. Definitionen der Respiratorischen Insuffizienz

Patienten mit zentraler willkiirlicher, emotionaler, kreislauf-, tu-
mor- oder medikament6s toxisch bedingter Hyperventilation
(z.B. Salicylatvergiftung, diabetisches Koma) zeigen i. a. eine nor-
male P(A-a)0,, solange keine komplizierende Lungenkrankheit
oder eine Atempumpinsuffizienz entsteht. Bei der Cheyne-Sto-
kes-Atmung (ondulierender Wechsel von globaler alveoladrer Hy-
poventilation mit Hyperventilation getrennt durch Apnoepha-
sen) handelt es sich oft um eine Kombination von zentraler und
pulmokardial komplizierter RI.

Patienten mit erhohter alveolo-arterieller O,-Differenz

In allen Situationen, in denen wir die alveolo-arterielle O,-Parti-
aldruckdifferenz als erhoht berechnen, besteht eine pulmonale
Gasaustauschstorung allein oder in Kombination mit einer Atem-
pumpinsuffizienz (CO,-Partialdruckerhdhung als Folge einer un-
geniigenden Ventilation und/oder CO,-Riickatmung). Die erhéh-
te P(A-a)0,-Differenz braucht nicht primar pulmonaler Genese
zu sein sondern ist sehr oft kardial oder hamodynamisch bedingt
(z.B. Rechts-Links-Shunt auf Herzebene, linksherzinsuffizienz-
oder vitienbedingte Lungenstauung). Sie berechnet sich wie
folgt:

P(A-a)0, =PIO, - PACO, (FIO, +(1-FI0,)/RQ) - Pa0, oder verein-
facht

P(A-a)0, = (PIO, - PaC0,/RQ) - Pa0,; PACO, =PaC0,, RQ=0,82 in
Ruhe!

PACO,=PaC0, gilt selbstverstandlich nicht fiir grofSe Rechts-
Links-Shunt und der RQ steigt unter korperlicher Belastung an.

In praxi ist der Sauerstofftest unter Spontanatmung heute die
bedeutendste Funktionspriifung fiir die Differenzialdiagnose
der dueren und inneren RI. Dabei sind die Blutgaspartialdrucke,
der arterielle 0,-Gehalt und das Herzzeitvolumen die wich-
tigsten GroRen, wenn auch nicht einfach und schnell unter
Ruhe-, Belastungs-, Schlaf-, Beatmungs- und verschiedenen
Sauerstoffgabebedingungen zu messen.
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Gliicklicherweise ist erst kiirzlich die Pulsoxymetrie mit der
transkutanen CO,-Gehaltsmessung in einem einfachen und fiir
das Langzeitmonitoring geeigneten Ohrclip vereint worden.

Damit kann unblutig aus dem Puls auf das Herzzeitvolumenver-
halten, aus der Sauerstoffsattigungsinderung auf den arteriellen
PO,, sowie aus dem CO,-Gehalt auf die Atempumpreaktion ge-
schlossen werden. Therapeutische Sauerstoffgaben und Beat-
mungsgerdteeinstellungen kénnen somit einfach auf ihre Effi-
zienz iberpriift und fein titriert im Schlaf- und Wachzustand op-
timiert angewendet werden. Damit ist auch die zuviel gefiirchte-
te Hyperkapnie (CO,-Narkose) kontrolliert beherrschbar.

Waihrend frither die mit O,-Gabe kompensierbare Hypoxie bei
Ubergang in eine zunehmende Hyperkapnie stets die NIV, CPAP
oder Intubationsbeatmung verlangte, steht heute die transtra-
cheale O,-Applikation iiber ein Minitracheostoma als Alternative
zur Verfiigung. Diese so genannte transtracheale High-flow-Sau-
erstofftherapie wirkt als augmented ventilation bei verschiede-
nen Formen der RI. Insbesondere liegen positive Arbeiten fiir die
folgende Indikationsgebiete vor:

a) Patienten mit chronischer RI und erhéhter P(A-a)0,-Differenz,
die mit O,-Atmung iiber Nasensonde nicht beherrschbar ist. Ins-
besondere auch hyperkapnische Patienten mit Atempumpinsuf-
fizienz [7].

b) Respiratorentwdhnung von langzeitbeatmungsabhdngigen
Patienten in der Klinik, um sie schneller in die Heimtherapie
tiberfiihren zu kénnen.

¢) OSAS-Therapie von Patienten, fiir die eine CPAP- oder BiPAP-
Behandlung nicht infrage kommt oder ausreichend ist, auch
wenn sie mit erhdhter FIO,-0,-Zufuhr durchgefiihrt wird.

0,-Gaben, insbesondere transtracheale (Minitracheostomie,
Scoopkatheter), konnen auch als Beatmungstechniken gesehen
werden und sind somit nicht nur bei der Lungeninsuffizienz

Matthys H. Definitionen der Respiratorischen Insuffizienz

(Partialinsuffizienz) mit erhéhter P(A-a)O,-Differenz, sondern
auch bei allen Formen der Atempumpinsuffizienz (Globalinsuffi-
zienz) eine zu priifende Alternative.

Zusammenfassung

Die Definitionen der respiratorischen Insuffizienz sind nicht ein-
heitlich und bediirfen in einer globalisierten Medizin dringend
einer nationalen und internationalen sprachlichen und patho-
physiologischen Standardisierung auf der Basis bereits aner-
kannter und weitgehend eingefiihrter Begriffe. International
anerkannte Definitionen beinhalten auch den moglichst univer-
sellen Gebrauch von Abkiirzungen, Symbolen und Einheiten.
Dies fordert einen neuen Anlauf der nationalen und internatio-
nalen Gesellschaften, um die wissenschaftliche Sprachvielfalt in
ihren politischen und sprachlichen Grenzen nicht weiter aus-
ufern zu lassen, worunter auch die Qualitit der medizinischen
Leistung leidet.
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