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Unerwünschte Wirkungen  
der mechanischen Beatmung

Die mechanische Beatmung (mechanical ventilation, MV) zielt 
darauf ab, das versagende Atemsystem zu unterstützen. Häufig 
fehlen jedoch die Kenntnisse darüber, dass die MV tiefgreifende 
positive und negative Auswirkungen auf das Herz-Kreislauf-System 
hat. Im Allgemeinen sind die hämodynamischen Effekte der MV eine 
niedrigere Vorlast des Herzens, eine erhöhte Nachlast der rechten 
Herzkammer bei jedoch verringerter Nachlast der linken Herzkammer 
(left ventricle, LV). Bei der Betrachtung der MV-Effekte ist es wichtig 
daran zu denken, dass der Thorax als Druckkammer fungiert, in der 
beim Einatmen ein Unterdruck entsteht, der den venösen Rückfluss 
unterstützt.

Zu den kardiovaskulären Auswirkungen der MV gehören 
Veränderungen des Lungenvolumens und des intrathorakalen 
Drucks. Ein mit der MV verbundener erhöhter intrathorakaler 
Druck kann die externe Belastung erhöhen und die ventrikuläre 
diastolische Füllung und damit das Herzzeitvolumen begrenzen. 
Selbst die Spontanatmung unter Belastung ist nicht risikolos: 
Sie erhöht die Vorlast und die LV-Nachlast, verursacht eine 
Hypoxämie, und unter extremen Umständen können die 
hohen Lungenvolumina und -drücke das Herz komprimieren.1 
Intrathorakale Druckschwankungen können zu einem Lungenödem 
führen, und bei Atemwegsobstruktionen kann es zu Einblutungen 
in die Lungenbläschen kommen.2 

Die MV kann den venösen Rückfluss und den Auswurf des linken 
Ventrikels stark beeinträchtigen. Es ist wichtig das Konzept der 
„Thoraxpumpe“ zu berücksichtigen, die bestimmend für den venösen 
Rückfluss ist. Bei Patienten führt ein niedriger mittlerer systemischer 
Füllungsdruck zu einem verminderten venösen Rückfluss und einem 
reduzierten Herzzeitvolumen.3 Die MV kann auch einen Einfluss 
auf die pulmonalvaskuläre Mechanik haben. Sowohl während der 
Spontanatmung als auch während der Überdruck-MV beeinflussen 
die Veränderung des Pleuradrucks, des transpulmonalen Drucks und 
des Lungenvolumens wichtige Komponenten der Hämodynamik: 
Vorlast, Nachlast, Herzfrequenz und myokardiale Kontraktilität.4 
Es ist wichtig, den mittleren Atemwegsdruck zu titrieren, um das 
Gleichgewicht zwischen mittlerem Lungenvolumen und ventrikulärer 
Funktion zu optimieren, den pulmonalvaskulären Gefäßwiderstand zu 
minimieren und die kardiorespiratorischen Parameter routinemäßig 
engmaschig zu überwachen.5

Positiver endexspiratorischer Druck (PEEP) als Ergänzung der MV 
kann bei Erkrankungen wie ARDS und bei akutem Cor pulmonale mit 
einem Nutzen verbunden sein. Der PEEP kann erhöht werden, wenn 

die hämodynamischen Bedingungen dies zulassen.6 Die Vorteile 
des PEEP sind eine Verringerung der Atemarbeit, der Belastung für 
das Herz und der LV-Nachlast, nachteilig sind jedoch die niedrigere 
Vorlast und die Erhöhung des PVR und alveolären Totraums. Bei 
mittelschwerem bis schwerem ARDS wird PEEP eingesetzt, um 
den Druck und die Oxygenierung zu erhöhen.7 Einige begrenzte 
Daten deuten darauf hin, dass die Anwendung von PEEP sicher ist 
und hämodynamische Vorteile bei LV-Dysfunktion/-Versagen und 
kardiogenem Schock bietet.8

Die beatmungsinduzierte Lungenschädigung (ventilator-induced 
lung injury, VILI) ist eine geeignete Bezeichnung für in Tiermodellen 
zu beobachtende Lungenschädigungen. Bei Menschen wäre 
der Begriff „beatmungsassoziierte“ oder „therapieassoziierte“ 
Lungenschädigung treffender, da nicht klar ist, wie viel der 
Schädigung auf die Behandlung und wie viel auf die Krankheit 
zurückzuführen ist. VILI entsteht als Ergebnis verschiedener Faktoren:

• Barotrauma (regionale Überdehnung und große Luftlecks)
• Volutrauma (Schädigung durch Volumen statt Druck, subtilere 

Auswirkungen, Ödeme)9,10 
• Atelektrauma (niedriges absolutes Lungenvolumen, 

wiederholtes Öffnen und Schließen)
• Biotrauma (Sekretion von Zytokinen, die Neutrophile anziehen 

und zu Entzündungen und Gewebeschäden führen)

Verschiedene Metanalysen zeigen, dass bei mit MV behandelten 
Patienten ohne ARDS ein Zusammenhang zwischen höheren 
Tidalvolumina (6, 6–10 und ≥ 10 ml/kg) und einer Zunahme der 
Morbidität (pulmonale Komplikationen), Mortalität und einer 
längeren Beatmungsdauer besteht.11,12 Einige der gesichteten 
Studien erstrecken sich jedoch über lange Zeiträume und in den 
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letzten Jahren sind die bei der MV verwendeten Tidalvolumina im 
Allgemeinen niedriger geworden. 

Zur Prävention einer LIVI ist es notwendig, eine Überdehnung 
zu verhindern und rekrutierbares Lungengewebe zu rekrutieren. 
Daher ist ein niedriges Tidalvolumen entscheidend. Dies wurde in 
einer randomisierten Pivotalstudie mit ARDS-Patienten (n = 821) 
gezeigt, in der 6 ml/kg PBW (predicted body weight, vorhergesagtes 
Körpergewicht) mit einer wesentlich besseren Überlebensrate 
und einem früheren Absetzen der Beatmung als 12 ml/kg PBW 
assoziiert waren.13 In der PReVENT-Studie an Intensivpatienten ohne 
ARDS (n = 961) wurde nachgewiesen, dass mittlere Tidalvolumina 
(8–10 ml/kg) zu ähnlichen Ergebnissen in Bezug auf Überlebensraten, 
Beatmungsfreiheit, Verweildauer auf der Intensivstation und 
Hospitalisierung führten wie niedrige Tidalvolumina (4–6 ml/kg 
PBW).14 Die wichtige Botschaft war, dass sowohl niedrige als auch 
mittlere Volumina bei diesen Patienten gleich sicher waren. 

Auch eine Operation ist mit Verletzungen der Lunge verbunden. 
Verschiedene Studien zeigen, dass postoperative pulmonale 
Komplikationen (post-operative pulmonary complications, PPCs) 
stark mit erhöhter Morbidität und Mortalität assoziiert sind.15,16 

Die IMPROVE-Studie (n = 400) ergab, dass niedrige Tidalvolumina 
(6–8 ml/kg vs. 10–12 ml/kg PBW) zu signifikant weniger PPCs und 
kürzeren Hospitalisierungsdauern führten (p = 0,001).17 

Mehrere Studien in den letzten 20 Jahren haben gezeigt, dass ein hoher 
PEEP im Zusammenhang mit der Prävention von Atelektotrauma zu 
keiner Verbesserung der Ergebnisse von Intensivpatienten mit ARDS 
führt.18 Eine anschließende Metaanalyse zeigte, dass ein hoher PEEP 
bei Patienten mit leichtem ARDS zwar zu einer gewissen Verringerung 
der Mortalität und der Zeit bis zur nicht unterstützten Atmung führt, 
diese jedoch bei mäßigem bis schwerem ARDS zunehmen.19 Eine 
weitere große Metaanalyse zeigte, dass ein höherer PEEP bei Patienten 
ohne ARDS in der Regel keinen Nutzen erbringt und während der 
Operation insgesamt nicht zu einer Verringerung der PPCs führt.20 
Eine weitere Analyse zeigte, dass ein höheres Tidalvolumen zwar 
mit einer 30-Tage-Mortalität assoziiert ist, dies jedoch nicht auf die 
Erhöhung des Drucks zutrifft.21 Insgesamt lagen die Tidalvolumina 
in den Studien LUNG SAFE (ARDS), PROVENT (kein ARDS) und LAS 
VEGAS (postoperativ) durchgehend bei 8 ml/kg PBW, obwohl einige 
Patienten immer noch höhere Volumina erhalten.22–24 Die Analysen 
der LAS VEGAS-Studie ergaben, dass bei Frauen tendenziell höhere 
Tidalvolumina als notwendig verabreicht und folglich schlechtere 
Ergebnisse erzielt werden. Dies resultiert aus der Tatsache, dass die 
Vorhersagen des Körpergewichts bei kleineren Patienten ungenau 
sind. 

Die MV schädigt häufig die Atemmuskulatur, vor allem das Zwerchfell. 
Ein akutes Zwerchfellversagen tritt häufig kurz nach der Aufnahme 
auf der Intensivstation auf und ist die Folge einer Sepsis, eines 
Schocks und eines systemischen Entzündungsreaktionssyndroms. 
Studien zur Stimulation des Nervus phrenicus zeigen, dass 64 % der 
Patienten nach 24h Intubation eine Zwerchfellschwäche aufweisen.25 
Zu den Hauptrisikofaktoren für diese Schwäche zählten Schwere der 
Erkrankung und Sepsis, und sie war mit einer erheblich erhöhten 
Mortalität auf der Intensivstation und im Krankenhaus verbunden.

Eine erworbene Zwerchfellschwäche tritt tendenziell während 
einer MV als Folge der Zwerchfellentlastung auf und nimmt mit 

der Beatmungszeit zu.26 Dies wird durch Studien unterstützt, in 
denen ein zunehmender Abbau und eine Größenabnahme der 
Zwerchfellmuskelfasern des Patienten, der Zwerchfelldicke und der 
kontraktilen Aktivität im Verlauf der MV nachweisbar sind.27,28 Eine 
Zwerchfellschwäche führt darüber hinaus zu einer schwierigen und 
prolongierten Entwöhnung der Patienten von der Beatmung sowie 
einer höheren Morbidität und Mortalität.29 Es gibt jedoch keine 
offensichtliche Korrelation zwischen einer Schwäche der Zwerchfell- 
und der Extremitätenmuskelatur.30 Eine diaphragmale Dysfunktion 
kann mittels sub- oder interkostalem Ultraschall und die Dicke mittels 
hochauflösendem Ultraschall bestimmt werden. 

Auch andere Gruppen der Atemmuskulatur können ebenfalls 
von MV betroffen sein. Neuere Studien zeigen, dass mit einer 
Schwächung des Zwerchfells eine entsprechende Verdickung 
der Interkostalmuskulatur einhergeht, was auf eine Kompensation 
durch diese Muskeln schließen lässt. Andere Studien zeigen, dass 
eine Verdickung der interkostalen Muskelfraktion von > 8 % auf ein 
Versagen der Entwöhnung hinweist.31

Zusätzlich zu den unmittelbaren unerwünschten Ereignissen 
hat eine kritische Atemwegserkrankung mit MV oft langfristige 
Auswirkungen und ist mit komplexen Morbiditäten verbunden, die 
die Lebensqualität stark beeinträchtigen können. In einer Studie 
mit ARDS-Überlebenden (n = 109) wurden bis zu 12 Monate nach 
der Entlassung ein signifikanter Behinderungsgrad (Gehstrecke 
und SF-36-Punktzahl für die körperliche Funktionsfähigkeit) und ein 
Gewichtsverlust (meist aufgrund von Muskelabbau) nachgewiesen.32 
Nach 5 Jahren wurden bei diesen Patienten immer noch reduzierte 
Gehstrecken und SF-36-Punktzahlen unterhalb der Normwerte 
festgestellt.33 In anderen Studien wurde Fibrose, Myopathie und 
tiefgreifende strukturelle Veränderungen im Muskel gezeigt, 
die die beobachteten Komorbiditäten erklären könnten.34 Diese 
sind weitgehend mit Sepsis, medikamentöser Behandlung und 
Immobilität verbunden. 

Die MV ist darüber hinaus mit neurokognitiven Folgen assoziiert, 
die sich die Verarbeitungsgeschwindigkeit (70 % der Patienten), 
das Gedächtnis (60 %), die exekutiven Funktionen (40 %), die 
Aufmerksamkeit (30 %) und den IQ (20 %) auswirken, wobei 
der Normalzustand dieser Funktionen in der Regel nicht mehr 
erreicht wird.35 Diese Effekte sind mit einer im MRT nachweisbaren 
Hirnatrophie und Veränderungen der weißen Substanz verbunden. 
Eine groß angelegte Studie an Patienten mit Zustand nach einer 
kritischen Erkrankung (n = 821) ergab, dass bei 40 % der Patienten eine 
kognitive Dysfunktion mit 1,5 SD unter dem Mittelwert und bei 26 % 
eine kognitive Dysfunktion mit 2 SD unter dem Mittelwert vorlag.36 
Diese Veränderungen waren nach 3 und 12 Monaten vergleichbar 
und wurden nicht durch das Alter der Patienten beeinflusst. Die Dauer 
des Deliriums auf der Intensivstation korrelierte mit dem Grad der 
nachfolgenden kognitiven Dysfunktion. Darüber hinaus kam es bei 
vielen Patienten während und nach der MV zu Verfolgungswahn.37 
Weitere häufige neuropsychologische Folgen nach der Entlassung 
von der Intensivstation sind klinisch signifikante Depressionen 
(17 %) und posttraumatische Belastungsstörungen (18–23 %). Die 
wichtigsten Risikofaktoren für diese Erkrankungen sind Morbidität 
vor und während der Intensivstation, höheres Alter, kognitive 
Beeinträchtigung, Krankheitsleiden, Organfunktionsstörungen, 
Dauer der MV und schwere Sepsis. Trotz Kenntnis dieser Faktoren ist 
es nicht einfach, die Ergebnisse der Patienten zu verändern und der 
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allgemeine Gesundheitszustand und die Vitalität sind selbst nach 5 
Jahren erheblich beeinträchtigt.33 

Nach einer kritischen Erkrankung bleiben bei den Patienten 
häufig unterschiedliche Probleme zurück, darunter Lungen- 
und Luftröhrenschädigungen, Muskel- und Skelettprobleme, 
chronische Dialysepflichtigkeit, Dysphagie, Wundinfektionen, 
Gefäßschäden und Hörverlust. Das Risiko für diese Ereignisse und 
Muskelbeeinträchtigung steigt im Allgemeinen im Lauf der Zeit 
unter MV. Es ist auch besorgniserregend, dass sich der Zustand 
vieler Patienten innerhalb von 12 Monaten nach der Entlassung 
verschlechtert und ein erheblicher Anteil der Patienten nach 5 Jahren 
arbeitsunfähig ist.32,38 Im RECOVER-Programm zur Untersuchung 
der Langzeitergebnisse der MV (n = 343) wurde herausgefunden, 
dass bei älteren Patienten nach einem Jahr die Wahrscheinlichkeit 
für eine Hospitalisierung, erneute Einweisung auf die Intensivstation 
oder Überweisung in eine Rehabilitationsmaßnahme höher ist 
als bei jüngeren Patienten. In dieser Studie wurde auch eine 
signifikante Belastung der Pflegepersonen durch Depressionen im 
Jahr nach der Entlassung des Patienten identifiziert.39,40 Dies wirft ein 
Schlaglicht auf die umfassende Belastung der Pflegepersonen, die 
zu verschiedenen Erkrankungen wie psychiatrischen Erkrankungen, 
PTBS und verminderter Lebensqualität führt.

Insgesamt hat die MV sowohl positive als auch negative 
kardiovaskuläre Auswirkungen, die aus einer verminderten Vorlast 
und LV-Nachlast und einer erhöhten RV-Nachlast resultieren. Die 
nachteiligen hämodynamischen Auswirkungen der MV müssen 
erkannt und minimiert werden. Die Wahrscheinlichkeit für eine 
LIVI nach einer MV besteht bei allen Patienten und resultiert aus 
verschiedenen Schadensmechanismen. Es ist besonders wichtig, 
sich der Schäden bewusst zu sein, die durch Volutraumen, aber 
auch durch Atelektraumen und Biotraumen verursacht werden, und 
Maßnahmen zu deren Prävention zu ergreifen. Bei MV tritt häufig 
eine Dysfunktion der Atemmuskulatur auf, die mit einer schlechteren 
Prognose verbunden ist und die Genesung behindert. Diese kann 
zwar frühzeitig erkannt werden, doch ihre Prävention ist eine große 
Herausforderung. Die MV verursacht zahlreiche unterschiedliche 
Komorbiditäten, einschließlich neurokognitiver Folgen, die noch 
viele Jahre nach der Entlassung andauern können. Diese haben 
langfristige Auswirkungen auf die Arbeitsfähigkeit und Lebensqualität 
und stellen eine schwere Belastung für die Pflegepersonen dar. 
Ein nahtloser Behandlungspfad nach der Intensivstation ist von 
wesentlicher Bedeutung, da er die Ergebnisse sowohl für Patienten 
als auch für Pflegepersonen nach einer MV-Behandlung aufgrund 
einer kritischen Krankheit verbessern würde.
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