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Respiratorische Notfdlle

23.1 Einfithrung

Das Hauptproblem, das sich fiir den Korper aus einer Er-
krankung des Atmungssystems ergibt, ist die Unterversor-
gung mit Sauerstoff (Hypoxie) bzw. der mangelnde Abtrans-
port von Kohlendioxid mit Anstieg des CO,-Gehalts des Blu-
tes (Hyperkapnie).

Definition Respiratorischer Notfall

Ein respiratorischer Notfall liegt vor,

= wenn der Patient unter einer Dyspnoe (Atemnot) leidet und/oder

« eine akute respiratorische Insuffizienz (Ateminsuffizienz) einge-
treten ist.

Unter einer Dyspnoe versteht man eine subjektiv erschwerte At-

mung mit Atemnot. Der Patient hat das Gefiihl, ,nicht genug Luft

zu bekommen*, die Atmung wird immer anstrengender. Im Extrem-

fall kommt es zum Atemstillstand (Apnoe), bei dem die Atmung fiir

mind. 10's bis hin zu mehreren Minuten aussetzt.

Unter einer akuten respiratorischen Insuffizienz versteht man eine
unzureichende Sittigung (in der Regel <90% SpO,) des arteriellen
Blutes mit O, (Hypoxdmie) aufgrund einer gestorten Sauerstoffauf-
nahme. Diese kann mit einem durch eine verminderte Abgabe beding-
ten Anstieg der arteriellen CO,-Konzentration (Hyperkapnie) einher-
gehen, muss es aber nicht.

In der Regel stehen die Dyspnoe und die akute respiratorische In-
suffizienz in einer Wechselbeziehung.

Bedeutung fiir den Rettungsdienst  Respiratorische Notfdlle
sind haufig, allein im Bereich der Kindernotfdlle liegt die Ein-
satzindikation bei ca. 21 % - und sie sind gefdhrlich: Bei einer

schweren Atemstdrung droht ein akuter Atemstillstand (Ap-
noe) bzw. ein hypoxisch bedingter Kreislaufstillstand.

ACHTUNG

Insbesondere das Gehirn reagiert sehr empfindlich auf einen O,-Man-
gel (Bewusstseinsstérungen, Bewusstlosigkeit). Bereits innerhalb we-
niger Minuten kann es zu irreversiblen Gehirnschédden kommen.

Es ist daher im Rettungsdienst und fiir den Notfallsanititer
wichtig, schnellstmoglich zu erkennen, ob es sich tatsdchlich
um einen respiratorischen Notfall handelt und, wenn ja, was
die Ursache ist und welche therapeutischen Magnahmen er-
griffen werden miissen.

Da Stérungen der Atmung fiir die betroffene Person oft
sehr belastend sind, spielen fiir Sie als Notfallsanitater neben
der Linderung der Atemnot des Patienten auch psychische
Aspekte eine wichtige Rolle: Ein massiver Asthmaanfall z.B.
kann zu erheblichen Angsten bis hin zur Panik fithren, wel-
che die gesundheitliche Gesamtsituation des Betroffenen
weiter verschdrft. Indem Sie dem Patienten die notwendi-
gen diagnostischen und therapeutischen Schritte erkldren
und die erhobenen Befunde erldutern, seine Angste ernst
nehmen und ihm einfiihlsam und verstiandnisvoll begegnen,
kénnen Sie ihm Sicherheit und Vertrauen vermitteln. Solche
beruhigenden MaRnahmen sind deshalb wertvoll, weil
Stress oder Angst den O,-Bedarf erhhen kénnen.

Respiratorische Insuffizienz » Funktionell unterteilt man das

respiratorische System in:

e Lungenparenchym (S.29): Gasaustauschfldche, bestehend
aus Alveolarraum und Kapillarnetz

e Atempumpe: bestehend aus Atemzentrum im Hirnstamm,
zentralen und peripheren Nerven, kndchernem Thorax,
Atemmuskulatur und Atemhilfsmuskulatur (S.31).



Einfiihrung

Steckbrief Anatomie und Physiologie

Leitsymptome

Aufbau der Atemwege
Atmung und Gasaustausch
Atemmechanik und Atemvolumina

Atemregulation

Dyspnoe
Apnoe

Hypoxdmie und Zyanose

T ————
\ Husten und Bluthusten

(Atemabhéngige) Thoraxschmerzen

Begleitsymptome

Untersuchung und Anamnese

MaRnahmen

Tab. 23.1 Ursachen einer respiratorischen Insuffizienz.

Lungenparenchym

e Pneumonie

Lungenddem
Lungenembolie

Pneumothorax
akutes Lungenversagen (ARDS)

L]
L]
e Pleuraerguss
L]
L]

Atempumpe Stérung des Atemzentrums

Stérung der zentralen und/oder
peripheren Nerven

Schadel-Hirn-Trauma
Intoxikation (Drogen)

o Uberleitungstérungen im Riickenmark (Verletzungen, Tetanus)
e Stérungen der neuromuskuldren Uberleitung (Myasthenia gravis, degene-

rative Muskelerkrankungen)
e Polyneuritiden (Guillain-Barré-Syndrom oder Infektion mit Herpes zoster)

Instabilitdt des knochernen Thorax

Ermidung der Atem(hilfs)muskulatur ¢ COPD

durch starke Atemarbeit

e Rippenserienfraktur

e Asthma bronchiale

e akute Epiglottitis
* Pseudokrupp

Die Ursache fiir eine respiratorische Insuffizienz kann in je-
dem der beiden Teilsysteme liegen (> Tab. 23.1): entweder
in einer Storung des Gasaustauschs oder in der Ermiidung
bzw. im Versagen der Atempumpe. Es konnen auch beide
Teilsysteme betroffen sein.

Ist das Lungenparenchym betroffen, findet kein ausrei-
chender Gasaustausch zwischen Atemluft und Blut statt
(Oxygenierungsversagen). Hier steht meist ein verminderter
arterieller Sauerstoffpartialdruck (PaO,) und damit eine ver-
minderte Sauerstoffsdttigung (Sa0O,) im Vordergrund, wah-

rend der Partialdruck fiir Kohlendioxid (PaCO,) in den meis-
ten Fdllen noch normal ist (partielle respiratorische Insuffi-
zienz).

Bei einem Versagen der Atempumpe wird die Atemluft
nicht mehr ausreichend bewegt und die Lunge deshalb un-
zureichend beliiftet (Ventilationsstérung). Dadurch ist auch
die Abatmung des CO, beeintrdchtigt (Hypoxamie und Hy-
perkapnie). Der PaO, ist vermindert, der PaCO, erhéht. Man
spricht in diesem Fall von einer globalen oder hyperkap-
nischen respiratorischen Insuffizienz.
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Respiratorische Notfdlle

Abb. 23.1 Paradoxe Atmung.

il

W

-
3 Abdomen - Abdomen
Thorax Thorax

normale Atmung paradoxe Atmung

Bei der normalen Atmung zieht sich das Zwerchfell als Hauptatemmuskel wahrend der Inspiration zusammen, was den Brustraum
erweitert, Luft in die Lungen saugt und zu einem Anheben der Bauchdecke fiihrt (links). Ist das Zwerchfell erschépft, bleibt seine
Kontraktion aus. Der Brustraum weitet sich mithilfe der Atemhilfsmuskeln, wodurch das Zwerchfell nach oben gezogen wird. Dies
fiihrt zu einem Einsinken der Bauchdecke wahrend der Inspiration (rechts) und ggf. zu thorakalen Einziehungen (hier nicht dar-
gestellt). Nach: Oczenski W (Hrsg.): Atmen — Atembilfen. Stuttgart: Thieme; 2017.

Tab. 23.2 Atemfrequenz und Sattigung.

Atemfrequenz (Atemziige/min) 12-20 12-35 40-50

arterielle O,-Sattigung (Sa0,) 94-98 %* 92-96 % 92-96 %

* Bei bestimmten Krankheitsbildern (z. B. COPD) kénnen auch niedrigere Werte akzeptiert werden.

.' Merke Versagen der Atempumpe

Die hdufigste Ursache fiir ein Versagen der Atempumpe ist eine Exa-
zerbation der COPD (S. 47).

Sicher diagnostiziert werden kann eine respiratorische In-
suffizienz nur mittels einer arteriellen Blutgasanalyse. Da al-
lenfalls VEFs und ITWs mit einem entsprechenden Gerdt be-
stiickt sind, ist im Rettungsdienst nur eine Verdachtsdiagno-
se moglich.

.' Merke Respiratorische Insuffizienz

Leitsymptom der respiratorischen Insuffizienz ist eine beschleunigte
Atmung, bei Erwachsenen mit >30 Atemziigen/min. Ab einer AF
>24/min ist mit einer erh6hten Sterblichkeit (5 %) zu rechnen.

Ein weiteres Anzeichen ist der Einsatz der Atemhilfsmusku-
lulatur. Kommt es im fortgeschrittenen Stadium zur Er-
schopfung der Atem(hilfs)muskulatur inkl. des Zwerchfells,
tritt eine paradoxe Atmung auf. Sie dufSert sich durch das
Einsinken der Bauchdecke widhrend der Einatmung
(» Abb. 23.1). Hdufig sind auch atemabhédngige Einziehun-
gen im Jugulum, in den Interkostalrdumen und iiber den
Schliisselbeinen sichtbar. Die paradoxe Atmung wird auch
,Schaukelatmung* oder ,Froschbauchatmung“ genannt und
ist immer Anzeichen fiir einen respiratorischen Notfall!

Werte und Begriffe * Die physiologischen Werte finden Sie in
» Tab. 23.2. Wichtige Begriffe fiir pathologische Abweichun-
gen sind in » Tab. 23.3 erkldrt.

Ursachen * Respiratorische Notfdlle kénnen durch Ventilati-
ons-,Perfusions-, Diffusionsstérungen oder durch Stérungen
der zentralen Atemsteuerung ausgelost werden. Haufig lie-
gen Mischformen vor, bei denen eine Problematik tiber-
wiegt. So ist z.B. bei einer COPD mit bestehendem Lungen-

Tab. 23.3 Wichtige Begriffe fiir pathologische Befunde am
Atmungsapparat und an der Lungenfunktion.

Loy

Tachypnoe beschleunigte, flache Atmung; Frequenz >20
Atemziige/min in Ruhe

Bradypnoe verlangsamte Atmung; Frequenz <8 Atemziige/
min in Ruhe

Apnoe Atemstillstand

Dyspnoe subjektiv erschwerte Atmung mit Kurzatmigkeit
(Atemnot)

Orthopnoe Dyspnoe, die sich durch Hinlegen verstarkt

Hyper- verstarkte Lungenbeliiftung (unphysiologisch

ventilation beschleunigte, tiefe Atmung)

Hypo- verminderte Lungenbeliiftung (unphysiologisch

ventilation flache, langsame Atmung)

Hypoxamie*  verminderter O,-Gehalt des arteriellen Blutes

Hyperkapnie erhohter CO,-Gehalt des arteriellen Blutes

Hypoxie* Unterversorgung von Organen und Gewebe mit

0,

* Die Begriffe werden in der Literatur nicht einheitlich und z. T.
synonym verwendet. Als ,arterielle Hypoxie“ wird ein verminderter
PaO; bezeichnet.

emphysem sowohl die Ventilation als auch die Diffusion ge-
stort, wobei die Ventilationsstérung {iberwiegt.
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Respiratorische Notfélle — Allgemeines

Ein respiratorischer Notfall ist gekennzeichnet durch Dys-
pnoe in Kombination mit einer akuten respiratorischen
Insuffizienz. Deren Leitsymptom ist eine Atemfrequenz
>35 Atemziige/min, im fortgeschrittenen Stadium kann
eine paradoxe Atmung auftreten. Bei schweren respirato-
rischen Notféllen kann es zu einem akuten Atemstillstand
(Apnoe) oderfund zu einem hypoxisch bedingten Kreis-
laufstillstand kommen.

Das Hauptproblem bei respiratorischen Notfdllen be-
steht in der auftretenden Hypoxdamie und Hypoxie, teil-
weise auch Hyperkapnie. Ursdchlich konnen Ventilations-,
Perfusions- oder Diffusionsstérung sein, haufig ist auch
eine kombinierte Problematik.

23.2 Steckbrief Anatomie und
Physiologie
23.2.1 Aufbau der Atemwege

Einteilung * Die Atemwege gliedern sich anatomisch in einen
luftleitenden Anteil und einen gasaustauschenden Anteil.
Zur funktionellen Einteilung des respiratorischen Systems in
Lungenparenchym und Atempumpe s. Kap. 23.1.

Der luftleitende Anteil besteht aus der Nase mit Neben-
hohlen, Rachen, Kehlkopf, Luftrohre, Bronchien und Bron-
chiolen. Hier wird die Atemluft gereinigt und erwdrmt, be-
vor sie in die Lunge gelangt. Innerhalb des luftleitenden An-
teils unterscheidet man zwischen oberen Atemwegen (Nase,
Nasennebenhohlen und Rachen) und unteren Atemwegen
(Kehlkopf, Luftréhre, Bronchien und Bronchioli).

Der gasaustauschende Anteil umfasst die Lunge mit den
Lungenbldschen (Alveolen). Hier geht Sauerstoff (O,) aus der
Atemluft ins Blut iiber und Kohlendioxid (CO,) wird abge-
atmet. Die Abgabe des CO, beeinflusst den pH-Wert des Blu-
tes.

Rachen (Pharynx) « Er verbindet die Nasen- und die Mund-
hohle mit der Luftrohre bzw. der Speiseréhre. Seine Wand
besteht aus Muskulatur. Er spielt eine wichtige Rolle beim
Schluckvorgang, da er zusammen mit dem Kehlkopf dafiir
sorgt, dass keine Nahrung in die Luftréhre gelangt.

.' Merke Wiirgereflex
Durch Beriihrung der hinteren Rachenwand kann der Wiirgereflex
ausgelést werden.

Kehlkopf (Larynx) ¢ Er verbindet den Rachen mit der Luftroh-
re und besteht aus 4 Knorpeln. Der grofte Knorpel ist der
Schildknorpel, der den Adamsapfel bildet. Der Kehldeckel
(Epiglottis) verschlieBt den Kehlkopf beim Schluckvorgang.
Am Kehlkopf sind die Stimmbdnder befestigt, die in der
Stimmfalte verlaufen. Zwischen den beiden Stimmfalten
liegt die Stimmritze. Sie kann durch Bewegungen der Kehl-
kopfknorpel fiir die Atmung weit und fiir die Stimmbildung
eng gestellt werden. Stimmfalten und Stimmbédnder werden
gemeinsam als Glottis bezeichnet.

Luftréhre (Trachea) und Bronchien - Sie leiten die Luft in die
Lungenbldschen, in denen der Gasaustausch stattfindet. Die

Steckbrief Anatomie und Physiologie

Luftrohre beginnt am Kehlkopf (» Abb. 23.2b) und teilt sich
im Brustkorb in die beiden Hauptbronchien, die in die Lunge
eintreten (> Abb. 23.2a). Dort verzweigen sie sich in immer
kleinere Aste (Bronchiolen). Am Ende des Bronchialbaums
stehen die Alveolargiange, an denen die Lungenbldschen (Al-
veolen) sitzen.

Die Wand der Luftréhre und der gré8eren Bronchien ent-
hédlt Knorpeleinlagerungen, wihrend die Wand der kleine-
ren Bronchiolen eine dicke Muskelschicht und elastische Fa-
sern besitzt. Dieser Aufbau ermdoglicht eine Eng- bzw. Weit-
stellung der Bronchiolen iiber den Parasympathikus bzw.
den Sympathikus.

Wegen ihres geringen Gesamtdurchmessers sind die Luft-
rohre und die grofen Bronchien hauptverantwortlich fiir
den Atemwegswiderstand (Resistance). Das ist der Stro-
mungswiderstand, den die Luft auf ihrem Weg in die Lun-
genbldschen {iberwinden muss.

Lunge (Pulmo)  Die Lunge besteht aus 2 Lungenfliigeln

(» Abb. 23.2), wobei der rechte in 3 und der linke in 2 Lun-

genlappen unterteilt wird. Alle GefdfRe, Nerven, Lymphbah-

nen und die Hauptbronchien treten an einer zentralen Stelle

(Lungenhilum) in das Lungengewebe ein bzw. aus dem Lun-

gengewebe aus.

Das Lungengewebe (Lungenparenchym) besteht aus den
Alveolen und dem dazwischenliegenden Bindegewebe (Lun-
geninterstitium). Letzteres enthdlt viele elastische Fasern,
die zusammen mit der Oberflichenspannung der Alveolen
bewirken, dass sich die Lunge zusammenziehen will. Der im
Pleuraspalt herrschende Unterdruck (s.u.) wirkt dieser Ten-
denz entgegen und verhindert, dass die Lunge kollabiert.

Die Alveolen sind mit einem Epithel ausgekleidet, dessen
Zellen als Pneumozyten bezeichnet werden. Man unter-
scheidet 2 Typen:

o Typ-I-Pneumozyten: Uber diese Zellen findet der Gasaus-
tausch statt. Sie sind Teil der diinnen Blut-Luft-Schranke,
die das Kapillarblut und die Atemluft in den Lungenblas-
chen voneinander trennt.

e Typ-ll-Pneumozyten: Diese Zellen bilden den Surfactant,
der die Oberflichenspannung in den Alveolen so stark
vermindert, dass sie nicht kollabieren.

Lungenkreislauf < Hier wird das Blut mit O, angereichert und
CO, abgegeben (Gasaustausch, s.u.). Dazu wird es aus der
rechten Herzkammer iiber den Truncus pulmonalis in die
Lungenarterien gepumpt. Diese folgen in ihrer Aufteilung
dem Bronchialbaum, bis sie ins Kapillarnetz {ibergehen. Jede
Kapillare hat Kontakt zu mehreren Alveolen. Uber die Blut-
Luft-Schranke findet der Gasaustausch statt. Das nun mit O,
angereicherte Blut flieft {iber die Lungenvenen in den lin-
ken Vorhof des Herzens.

! Merke Lungenkreislauf
Im Gegensatz zum Kérperkreislauf fiihren die Arterien des Lungen-
kreislaufs sauerstoffarmes und die Venen sauerstoffreiches Blut.

Brustfell (Pleura) * Jeder Lungenfliigel liegt in einer eigenen
Brustfellhohle. Das innere Blatt des Brustfells (Lungenfell,
Pleura visceralis) iiberzieht die Lungenfliigel. Das dufSere
Blatt (Rippenfell, Pleura parietalis) iiberzieht die Innenseite
der Brustkorbwand (> Abb. 23.2b). Zwischen Lungenfell und
Rippenfell besteht ein schmaler Spalt, der Pleuraspalt. Er
enthdlt etwas Fliissigkeit, die als Gleitschicht bei den Atem-
bewegungen dient und iiber Kapillarkrifte die Lunge an die
Innenwand der Brusthohle saugt. Im Pleuraspalt herrscht
Unterdruck (negativer Pleuradruck), der dadurch zustande
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Abb. 23.2 Aufbau der Atemwege.
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(Pharynx)

Luftrohre
(Trachea)

rechte Lunge
(Pulmo dexter)

rechter Hauptbronchus
(Bronchus principalis dexter)

V.jugularis interna _ communis

Reste des Brustbeins
(Sternum)

Trachea

N.vagus

Truncus brachio-
cephalicus

V. brachio-
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Aus: Schiinke M, Schulte E, Schumacher U: Prometheus LernAtlas der Anatomie - Innere Organe. lllustrationen von Voll M und Wesker K. 5. Aufl. Stuttgart: Thieme; 2018.

a Anatomisch unterteilt man die luftleitenden Atemwege in zwei Abschnitte: die oberen Atemwege (Nase, Nasennebenhohlen und
Rachen) und die unteren Atemwege (Kehlkopf, Luftréhre, Bronchien und Bronchioli).

b Luftréhre und Lunge mit benachbarten Organen. Frontalschnitt durch den Brustkorb (Rippen und Brustbein groBtenteils entfernt).
Die Lungen sind nach lateral gezogen.



Tab. 23.4 Partialdriicke der Atemgase.

Steckbrief Anatomie und Physiologie

Partialdruck in der Alveolarluft Partialdruck im Blut (Lungenarterie)

Sauerstoff ca. 100 mmHg

Kohlendioxid ca. 40 mmHg

kommt, dass sich die Lunge aufgrund ihrer elastischen Ei-
genschaften zusammenziehen mochte, was durch die Stabi-
litat der Brustwand verhindert wird.

Im Gegensatz zum Lungenfell verfiigt das Rippenfell {iber
eine Nervenversorgung und ist schmerzempfindlich.

Zwischen den beiden Brustfellnohlen befindet sich der
Mittelfellraum (Mediastinum). Er bildet die Durchgangsstre-
cke fiir alle Strukturen, die zwischen Hals und Bauchhohle
oder zu den Brustorganen verlaufen. AuBerdem enthdlt das
Mediastinum das Herz und den Thymus.

23.2.2 Atmung und Gasaustausch

Atmung und Gasaustausch
Als d@uBere Atmung bezeichnet man einen physiologisch-funktio-
nellen Prozess, der die Aufnahme von Sauerstoff (O,) in das Blut
und die Abgabe von Kohlenstoffdioxid (CO,) aus dem Blut ge-
widhrleistet.

Unter innerer Atmung versteht man die oxidativen Prozesse in
der Zelle, bei denen Energie in Form von ATP entsteht.

Als Gasaustausch bezeichnet man den Ubertritt von Sauerstoff
aus der Atemluft ins Blut und von Kohlendioxid aus dem Blut in die
Atemluft. Er findet in den Alveolen statt. Sauerstoff wird von den
Korperzellen fiir deren Energiegewinnung bendtigt. Das dabei ent-
stehende Kohlendioxid wird von den Zellen ins Blut abgegeben.

Gasaustausch « Der Austausch der Atemgase sowohl zwi-
schen Blut und Atemluft als auch zwischen Blut und Gewebe
findet durch Diffusion statt. Allgemeine Grundvorausset-
zung dafiir ist, dass ein Stoff auf beiden Seiten einer durch-
ldssigen Membran in unterschiedlichen Konzentrationen
vorliegt. Beim Gasaustausch entspricht die Blut-Luft-Schran-
ke der Membran und der Partialdruck (Teildruck) der Atem-
gase in der Alveolarluft bzw. dem Blut der Konzentration auf
beiden Seiten der Membran.

In der Luft der Alveolen herrscht ein hoherer O,-Par-
tialdruck und ein niedrigerer CO,-Partialdruck als im Blut
(» Tab. 23.4). Dieses Druckgefdlle sorgt dafiir, dass Sauerstoff
tiber die Blut-Luft-Schranke aus der Luft in das Blut und
Kohlendioxid aus dem Blut in die Luft diffundiert.

Im Gewebe ist es umgekehrt: Hier herrscht gegeniiber
dem Blut ein hoherer Partialdruck fiir Kohlendioxid und ein
niedrigerer fiir Sauerstoff. Deshalb gibt das Gewebe Kohlen-
dioxid an das Blut ab und nimmt Sauerstoff auf.

Transport der Atemgase im Blut * Der Sauerstoff bindet im
Erythrozyten an den roten Blutfarbstoff (Himoglobin, Hb).
Ein Himoglobinmolekiil besteht aus 4 Untereinheiten, die
sich jeweils aus 1 Globin (Aminosdurekette) und 1 Ham-
gruppe zusammensetzen. Jede Himgruppe enthdlt 1 Eisen-
atom (Fe?*), an das sich der Sauerstoff anlagert. Die Sauer-
stoffsdttigung gibt an, wie viele dieser Bindungsstellen im
arteriellen Blut durch ein Sauerstoffatom besetzt sind. Der
Normalwert liegt bei 98 %, d.h., dass an nur 2% der Him-
gruppen kein Sauerstoff gebunden ist. Die Sauerstoffsatti-
gung im vendsen Blut liegt bei ca. 75 %.

ca. 40 mmHg

ca. 46 mmHg

Die Bindung an Hdmoglobin spielt beim Transport des
Kohlendioxids nur eine untergeordnete Rolle. Der iiberwie-
gende Teil des Kohlendioxids wird in den roten Blutkorper-
chen in Bikarbonat (HCO3;~) umgewandelt, das dann im Blut-
plasma gel6st transportiert wird. Im Kapillargebiet der Lun-
ge entsteht daraus wieder Kohlendioxid, das in die Alveolen
abgegeben wird.

23.2.3 Atemmechanik und
Atemvolumina

Atemzug, Atemfrequenz und
Atemrhythmus
Ein Atemzug umfasst eine Ein- und die darauffolgende Ausatmung.
Die Atemfrequenz gibt die Atemziige pro Minute an (» Tab. 23.2).
Der Atemrhythmus gibt die zeitliche Verteilung der Atemziige an.

Bei der Einatmung (Inspiration) kontrahieren sich die Atem-
muskeln, wodurch sich der Brustraum erweitert. Da die Lun-
ge der Bewegung der Brustwand folgt, wird sie gedehnt. Da-
durch entsteht in der Lunge ein Unterdruck, und Luft wird
eingesogen. Der wichtigste Atemmuskel ist das Zwerchfell
(Diaphragma), gefolgt von den duReren Zwischenrippen-
muskeln (Mm. intercostales externi). Bei besonders grofRer
Atemanstrengung, z.B. bei starker korperlicher Belastung
oder bei Lungenerkrankungen, unterstiitzen noch weitere
Muskeln die Einatmung (Anteile der Hals-, Riicken- und
Brustmuskulatur). Sie werden als inspiratorische Atembhilfs-
muskeln bezeichnet, da sie eigentlich andere Aufgaben ha-
ben und bei der Erweiterung des Brustkorbs nur aushelfen.

Die Ausatmung (Exspiration) erfolgt physiologischerweise
ohne Muskelanstrengung, weil sich die Lunge aufgrund ih-
rer elastischen Eigenschaften (Riickstellkrdfte) zusammen-
zieht. Nur bei verstarkter Ausatmung beteiligen sich auch
Muskeln (Mm. intercostales interni und Anteile der Bauch-
muskeln) an der Ausatmung, indem sie den Brustraum ver-
engen.

Die Luftmengen, die wdhrend der Ein- und Ausatmung
bewegt werden, werden als Atemvolumina bezeichnet
(» Tab. 23.5 und » Abb. 23.3). Sie geben Hinweise auf die
Lungenfunktion und sind bei vielen Erkrankungen des At-
mungssystems diagnostisch wichtig. Die Compliance ist das
Mag fiir die Dehnbarkeit der Lunge.

31



Respiratorische Notfdlle

Abb. 23.3 Atemvolumina.
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Zur weiteren Erkldrung siehe » Tab. 23.5. Aus: | care Anatomie Physiologie. Stuttgart: Thieme; 2020.

Tab. 23.5 Atemvolumina. Die Werte entsprechen denen eines jungen, gesunden Menschen in Ruhe.

Atemzugvolumen Luftmenge, die pro Atemzug ein- und ausgeatmet wird 500 ml
(Tidalvolumen)
Atemzeitvolumen Luftmenge, die pro Minute ein- und ausgeatmet wird (Atemzugvolu- 7-81/min

men X Atemfrequenz)

inspiratorisches Reservevolumen Luftmenge, die durch starkere Dehnung von Brustkorb und Lunge zusdtzlich 3 |

zum Ruhe-Atemzugvolumen eingeatmet werden kann

exspiratorisches Reservevolumen Luftmenge, die nach der normalen Ausatmung zusatzlich ausgeatmet werden 1,5 |

kann
Vitalkapazitat groBtmaogliche Luftmenge, die bei der Atmung bewegt werden kann (Atem- 5 |
zugvolumen + inspiratorisches und exspiratorisches Reservevolumen)

Totraumvolumen

Luftvolumen, das sich in den Abschnitten der Atemwege befindet, in denen 150 ml**

kein Gasaustausch stattfindet

Residualvolumen Luftmenge, die auch unter groBter Atemanstrengung nicht abgeatmet werden 1-2 |

kann und immer in der Lunge bleibt

Totalkapazitat groRtmaogliches Volumen, das sich in der Lunge befinden kann (Vital- 6-7 |

kapazitdt + Residualvolumen)

funktionelle Residualkapazitat Luftmenge, die bei Ruheatmung in der Lunge zuriickbleibt (Residualvolu- 31

men + exspiratorisches Reservevolumen)

* Abhdngig von Alter, KérpergroRe, Geschlecht, Gesundheitszustand und Fitness kénnen die Werte von Mensch zu Mensch stark variieren (Werte
zwischen 80 und 120 % der Norm gelten als physiologisch).

** Das Totraumvolumen ist abhdngig von der Atemtiefe: Bei flacher Atmung nimmt es zu, bei tiefer Atmung nimmt es ab.

@ Auszug aus: FrieBl C: Respiratorische Notfille. In: retten! — Notfallsanititer. Stuttgart: Thieme; 2022.
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23.2.4 Atemregulation

Die grundsdtzliche Rhythmik von Ein- und Ausatmung wird
tiber das Atemzentrum im verldngerten Mark im Hirnstamm
(Medulla oblongata) sichergestellt. Es passt die Atmung an
die Bediirfnisse des Korpers an (> Tab. 23.6), sodass sich der
Sauerstoff-Partialdruck, der Kohlendioxid-Partialdruck und
der pH-Wert im Blut nur innerhalb sehr enger Grenzen dn-
dern. Informationen tiiber diese Werte erhalt das Atemzen-
trum von Chemorezeptoren, die in der Aorta, der Hals-
schlagader und im verldngerten Mark selbst sitzen.

.' Merke Atemanreiz

Der stdrkste Anreiz fiir eine Steigerung der Atmung ist ein erhéhter
PaCo,.

Den zweitstdrksten Atemanreiz stellt ein sinkender Blut-pH-
Wert dar. Ein erniedrigter PaO, bewirkt ebenfalls einen - al-
lerdings geringer ausgepragten — Atemanreiz.

Bei langer bestehendem erhéhtem PaCO,, z. B. im Rahmen
einer COPD (S.41), kommt es zu einer Gewohnung der Che-
morezeptoren. Sie senden dann keine entsprechenden Sig-



Tab. 23.6 Verdanderung der Atmung bei Riickmeldung der
Chemorezeptoren.*

I T e

PaCO, erhoht Atemfrequenz und Atemtiefe 1
erniedrigt Atemfrequenz und Atemtiefe |
Pao, erhoht Atemfrequenz und Atemtiefe |
erniedrigt Atemfrequenz und Atemtiefe 1
pH-Wert erhoht Atemfrequenz und Atemtiefe |
erniedrigt Atemfrequenz und Atemtiefe T

*aus: | care Anatomie Physiologie. Stuttgart: Thieme; 2020.

nale mehr ans Atemzentrum. Bei diesen Patienten stellt der
erniedrigte PaO, den einzigen Atemanreiz dar. Dies muss
prinzipiell bei einer Sauerstoffgabe beachtet werden - ist al-
lerdings fiir den Rettungsdienst von geringerer Relevanz als
fiir die Klinik, da der sog. Hypoxic Drivein der Regel erst
nach ca. 2 Stunden ein Problem darstellt.

Eine Uberdehnung der Lunge wird durch den Hering-
Breuer-Reflex verhindert: Melden Dehnungsrezeptoren im
Lungengewebe eine zu starke Dehnung der Lunge, wird so-
fort die Einatmung gestoppt.

23.3 Leitsymptome

Die im Folgenden beschriebenen Leitsymptome bei respira-
torischen Notfdllen kénnen einzeln oder kombiniert auftre-
ten und unterschiedlich ausgepragt sein.

Die detaillierte Symptomatik und Versorgung des Patien-
ten werden bei den einzelnen Krankheitsbildern dargestellt.

23.3.1 Dyspnoe

Die Dyspnoe (S.26) ist bei respiratorischen Problemen hdu-
fig das fithrende Symptom. Sie geht in der Regel mit einer
beschleunigten Atemfrequenz (Tachypnoe) einher. Diese ist
als Versuch des Korpers zu werten, die verminderte O,-Ver-
sorgung auszugleichen.

Ursachen ¢ Sie sind vielfdltig und kénnen sowohl im At-
mungssystem selbst als auch in anderen Organsystemen zu
suchen sein (> Abb. 23.4).

Ist eine Stérung innerhalb des Atmungssystems ursach-
lich, liegt eine Beeintrachtigung der Lungenbeliiftung (Ven-
tilation), der Lungendurchblutung (Perfusion) und/oder des
Gasaustauschs (Diffusion) vor. Sie kann u.a. bedingt sein
durch:

e Verlegung der oberen Atemwege: z.B. durch eine Fremd-
korperaspiration, Schleimhautschwellungen im Mund-Ra-
chen-Bereich im Rahmen entziindlicher oder allergischer
Prozesse, Tumoren oder Verletzungen im Bereich der obe-
ren Atemwege oder des Mittelgesichts

e Erkrankungen der unteren Atemwege: z.B. Bronchospas-
mus bei Asthma bronchiale

e Erkrankungen der Lunge: z. B. Lungenddem

e Erkrankungen der LungengefiRRe: z.B. Lungenarterienem-
bolie.

Leitsymptome

Auch ein Pneumothorax, bei dem es durch in den Pleura-
spalt eindringende Luft zum Kollaps eines Lungenfliigels
kommt, kann fiir eine Dyspnoe ursdchlich sein. Stérungen
des Atemzentrums konnen z.B. durch ein Schddel-Hirn-
Trauma, eine Intoxikation oder eine Infektion hervorgerufen
werden.
Eine Dyspnoe, deren Ursache auBerhalb des Atmungssys-
tems lokalisiert ist, ist hdufig:
e kardial bedingt: Dyspnoe infolge einer Linksherzinsuffi-
zienz, die sich oftmals bei dlteren Patienten findet
* metabolisch bedingt: z.B. eine Dyspnoe infolge eines ent-
gleisten Diabetes mellitus
e psychisch bedingt: Dyspnoe im Rahmen einer Hyperven-
tilation.

Auch neuromuskuldre Erkrankungen (z.B. die amyotrophe
Lateralsklerose), Skelettdeformationen (z.B. hochgradige
Skoliosen) und Andmien kénnen eine Dyspnoe ausldsen.

Einteilung * Tritt Dyspnoe unter korperlicher Belastung auf,
spricht man von einer Belastungsdyspnoe. Besteht die
Atemnot bereits in kérperlicher Ruhe, also ohne jegliche Be-
lastung, wird von einer Ruhedyspnoe gesprochen. Diese
kann bei verschiedenen Krankheitsbildern wie dem Lungen-
6dem oder dem akuten Koronarsyndrom auftreten.

Nach ihrem Verlauf unterscheidet man die akute Dyspnoe,
die innerhalb weniger Minuten bis Stunden auftritt, von der
chronischen Dyspnoe, die sich innerhalb von Tagen oder
Wochen entwickelt. Der genaue zeitliche Ablauf kann einen
Hinweis auf die Ursache liefern. Bei einer Fremdkdrperaspi-
ration oder einem allergischen Geschehen, dass zum An-
schwellen der Schleimhdute im Atemtrakt fiihrt, tritt die
Atemnot plétzlich und sofort hochgradig auf. Eine sukzessi-
ve Zunahme der Dyspnoe innerhalb eines kurzen Zeitraums
kann z.B. ein Hinweis auf eine akute Laryngitis sein, wah-
rend eine Atemnot, die iiber einen lingeren Zeitraum zu-
nimmt, beispielsweise bei Larynxkarzinomen beobachtet
werden kann.

Wichtige anamnestische Fragen + Um die Ursache der Dys-

pnoe einzugrenzen, sind folgende Fragen hilfreich:

e Hat die Dyspnoe plotzlich begonnen (z.B. bei einer Lun-
genembolie, einer Fremdkorperaspiration) oder sich eher
schleichend entwickelt (z.B. bei einer Pneumonie)?

* Welche Begleitsymptome (S.37) liegen vor?

« Sind Allergien oder familidre Belastungen bekannt (z.B. al-
lergisches Asthma)?

e Werden regelmafig Medikamente eingenommen (z.B. f3,-
Sympathikomimetika bei Asthma bronchiale)?

e Sind pulmonale, kardiale oder andere wesentliche Vor-
erkrankungen bekannt (z.B. COPD, Asthma bronchiale,
Herzinsuffizienz)?

¢ Sind der Dyspnoe korperliche (z.B. bei Herzinsuffizienz)
oder psychische Belastungen (z.B. bei Hyperventilations-
syndrom) oder eine ldngere Reise vorausgegangen (z.B.
bei Lungenembolie)?

.' Merke Plétzliche hochgradige Dyspnoe
Tritt eine hochgradige Dyspnoe plétzlich auf, besteht der Verdacht
auf eine Lungenembolie oder einen Spontanpneumothorax!
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Abb. 23.4 Mogliche Ursachen einer Dyspnoe (Auswahl).
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@ Auszug aus: FrieBl C: Respiratorische Notfille. In: retten! — Notfallsanititer. Stuttgart: Thieme; 2022.
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Weitere Ursachen (nicht das Atmungssystem betreffend)

* kardial (z.B. Herzinsuffizienz)

* psychogen (z.B. Hyperventilation)

* zerebral (z.B. Stérung des Atemzentrums, Trauma,
Intoxikation)

* Stoffwechselerkrankungen

(z.B. entgleister Diabetes mellitus mit Azidose)
* Adipositas
* Andamie

Aufgefiihrt sind nur die wichtigsten, fiir den Rettungsdienst relevanten Ursachen. Aus: Rettungssanitdter. Stuttgart: Thieme; 2017.

23.3.2 Apnoe

Apnoe
Unter ,Apnoe“ versteht man das Aussetzen der Atemtdtigkeit
(mind. 10's).

Die Apnoe spielt insbesondere bei Neugeborenen und jun-
gen Sduglingen eine wichtige Rolle.

Ursachen ¢ Eine Apnoe kann z. B. infolge einer Atemwegsver-
legung eintreten. Zu neurologischen Ursachen zdhlt u. a. der
Schlaganfall. Auch toxische Einfliisse (z.B. Drogen, Medika-
mente oder das Einatmen bestimmter Gase) kénnen zum
Aussetzen der Atmung fiihren. Bei der Applikation von Be-
tdubungsmitteln (z.B. Piritramid oder Fentanyl) im Rahmen
der 1c/2c-MaBnahmen kann ebenfalls eine Apnoe eintreten.

Wichtige anamnestische Fragen * Mittels Fremdanamnese

kann versucht werden, die Ursache der Apnoe feststellen:

e Hat der Patient gerade gegessen und sich evtl. verschluckt
(z.B. Atemwegsverlegung)?

e Nimmt der Patient Medikamente (z.B. Betdaubungsmittel
wie Fentanylpflaster, Hinweise auf Intoxikation)?

e Sind Drogen konsumiert worden (Opiate oder Benzodiaze-
pine, Hinweise auf Intoxikation)?

23.3.3 Hypoxdmie und Zyanose

Zyanose
Unter einer Zyanose versteht man die blduliche Verfirbung der
Haut und/oder der Schleimhdute aufgrund einer verminderten O,-
Sattigung des Blutes (Zunahme des nicht oxygenierten Hdmoglo-
bins). Sie tritt auf, wenn> 5 g/dl des Hdmoglobins nicht mit O ge-
sdttigt sind.

Ursachen und Einteilung * Prinzipiell kann eine Zyanose 2 Ur-
sachen haben: eine Stérung der Sauerstoffaufnahme im Ka-
pillargebiet der Lunge oder eine vermehrte Sauerstoffabga-
be in der Peripherie.

Ist die Sauerstoffaufnahme gestort und damit das gesamte
Blut betroffen, spricht man von einer zentralen Zyanose. Die
Sauerstoffsdttigung des arteriellen Blutes ist vermindert. Ur-
sdchlich fiir zentrale Zyanosen sind meist Erkrankungen der
Lunge oder der Atemwege mit Hypoventilation, wie z.B.
eine Lungenembolie, ein Lungenemphysem, Asthma bron-
chiale oder COPD. In diesen Fillen tritt als weiteres Leit-
symptom haufig eine Dyspnoe auf. Auch Herzfehler, die mit
einem Rechts-links-Shunt verbunden sind (O,-armes Blut
aus dem rechten Herzen mischt sich mit O,-reichem Blut
des linken Herzens), konnen zu einer zentralen Zyanose fiih-
ren. Die zentrale Zyanose duBert sich durch eine Blaufar-
bung der Haut in der Peripherie, der Zunge und der Mund-
schleimhaut (> Abb. 23.5a).

Zu einer vermehrten Sauerstoffabgabe in den peripheren
Kapillaren kommt es bei Zirkulationsstérungen, wie sie z.B.



Abb. 23.5 Zentrale und periphere Zyanose.

Aus: Arastéh K, Baenkler HW, Bieber C et al.: Duale Reihe Innere Medizin. Stuttgart:
Thieme; 2018.

a Zentrale Zyanose. Die Haut in der Peripherie, die Zunge, die
Lippen und die Mundschleimhaut sind blaulich verfarbt.

b Periphere Zyanose. Die Lippen sind blaulich verfarbt, wah-
rend Zunge und Mundschleimhaut rosig bleiben.

bei einem hypovoldmischen Schock oder einer Herzinsuffi-
zienz auftreten kénnen. Bei einer solchen generalisierten
peripheren Zyanose sind die Akren (v. a. das Nagelbett) bzw.
die gesamten Hdnde und FiiBe und die Lippen zyanotisch
verfarbt. Zunge und Mundschleimhaut bleiben dagegen ro-
sig (» Abb. 23.5b)! Die Sauerstoffsdttigung des arteriellen
Blutes liegt im Normbereich, die des gemischtvendsen Blu-
tes ist vermindert. Eine periphere Zyanose kann aber auch
auf einen Kdrperbereich begrenzt bleiben. Als Ursache einer
solchen lokalisierten peripheren Zyanose kommen ins-
besondere Venenthrombosen infrage, z.B. die tiefe Beinve-
nenthrombose. Hierbei kommt es zu Blauverfarbung der be-
troffenen GliedmaRen distal des Verschlusses.

.' Merke Zyanose und Hypoxdmie

Bei einer zentralen Zyanose kommt es zu einer bldulichen Verfdrbung
von Mundschleimhaut und Zunge, bei der peripheren Zyanose nicht!
Auch eine Bldsse der Haut kann auf eine Hypoxdmie hinweisen.

Fiir den Einsatzalltag muss allerdings gesagt werden, dass
die Unterscheidung zwischen peripher und zentral zwar
Hinweise auf die Ursache der Zyanose liefert, aber fiir die zu
ergreifenden MaRnahmen keine Rolle spielt.

ACHTUNG

Andmie und Zyanose

Bei Patienten, die unter einer Andmie (Blutarmut) leiden, tritt eine
Zyanose erst bei einem deutlichen O,-Mangel auf!

Wichtige anamnestische Fragen « Um die Ursache der Zyanose

einzugrenzen (> Tab. 23.1), sind folgende Fragen hilfreich:

e Hat sich die Zyanose akut entwickelt (z.B. bei Lungenarte-
rienembolie)?

e Sind pulmonale oder kardiale Vorerkrankungen bekannt
(z.B. Herzinsuffizienz, COPD, Asthma bronchiale)?

e Welche weiteren Begleitsymptome (S.37) liegen vor?

23.3.4 Husten und Bluthusten

Husten und Sputum

Beim Husten (Tussis) handelt es sich um einen physiologischen Re-
flex, bei dem Luft mit hoher Geschwindigkeit durch Kehlkopf und
Mund ausgestoRen wird (bronchialer Reinigungsmechanismus).
Ausléser ist eine Reizung der Schleimhdéute der Luftwege, z. B. durch
Entziindungen, Fremdkérperaspiration oder chemische oder physi-
kalische Einfliisse.

Der Begriff ,,Sputum* (Auswurf) bezeichnet Bronchialsekret, das
durch den Husten nach auRen beférdert wird.

Leitsymptome

Husten tritt bei den meisten Erkrankungen der Atemwege
auf, auch einige extrapulmonale Erkrankungen (z.B. eine
Herzinsuffizienz) gehen mit Husten einher. Oft handelt es
sich um ein Begleitsymptom im Rahmen eines Infektes der
oberen Luftwege. Husten kann aber auch Ausdruck eines re-
spiratorischen Notfalls sein! Bei einem Lungenddem oder
eine Lungenembolie kann es zu Bluthusten (Hiamoptyse)
kommen.

.'Merke Husten als Notfall

Geht der Husten mit Begleitsymptomen wie Dyspnoe, Zyanose, Tho-
raxschmerzen und/oder Bewusstseinsstérungen bzw. Bewusstseins-
verlust einher, handelt es sich um eine bedrohliche Situation!

Ursachen und Einteilung * Nach seiner Dauer unterscheidet
man den akuten (<8 Wochen) vom chronischen Husten (>8
Wochen). Am hdufigsten wird ein akuter Husten durch vira-
le Infekte ausgelost, wie sie z. B. einer akuten Bronchitis oder
einer Pneumonie (oft in Verbindung mit Fieber und schwe-
rem Krankheitsgefiihl) zugrunde liegen kénnen. Auch eine
Lungenembolie in Kombination mit plétzlicher Luftnot so-
wie eine Fremdkorperaspiration oder eine Reizstoffinhalati-
on (als akuter Reizhusten) fithren zu akutem Husten. Unter
chronischem Husten leiden hdufig Patienten mit chronischer
Bronchitis (v.a. Raucherhusten), Asthma bronchiale oder
einem Bronchialkarzinom.

Weiterhin unterscheidet man zwischen einem trockenen
und einem produktiven Husten. Bei Letzterem werden mit
dem Hustenstof3 groRere Mengen Bronchialsekret nach au-
Ben beférdert. Die Beschaffenheit des Sputums kann Hin-
weise auf die Hustenursache geben. So weist z.B. eitriges
Sputum auf eine Bronchitis oder eine Pneumonie hin, wéh-
rend rotlich schaumiges Sputum bei einem (fortgeschritte-
nen) Lungenddem auftreten kann.

Hamoptyse und Hamoptoe
Finden sich im Sputum geringe Blutbeimengungen, spricht man von
Hdmoptyse. Das Abhusten gréRerer Blutmengen wird als Himop-
toe bezeichnet.

Die Hamoptyse tritt meist als Begleiterscheinung einer Er-
krankung des Lungenparenchyms auf, kann aber auch auf
eine Lungenembolie oder eine schwere Herzinsuffizienz
hinweisen. Zu einer Himoptoe kommt es am hdufigsten bei
Bronchialkarzinomen oder einer Tuberkulose. Sie kann aber
auch Begleitsymptom einer ausgeprdagten Bronchitis oder
einer Pneumonie sein oder Folge einer Antikoagulanzien-
Einnahme (Medikamentenanamnese!).

Wichtige anamnestische Fragen « Um die Ursache des Hus-

tens einzugrenzen, sind folgende Fragen hilfreich:

e Ist der Husten akut aufgetreten oder chronisch?

e [st der Husten produktiv?

o Enthdlt das Sputum Blutbeimengungen?

e Welche weiteren Begleitsymptome liegen vor (z.B. hohes
Fieber, Dyspnoe)?

¢ Sind Vorerkrankungen bekannt (z.B. Asthma bronchiale,
COPD)?

* Werden Medikamente eingenommen (Hustenreiz ist z.B.
eine haufige Nebenwirkung von ACE-Hemmern)?

¢ Besteht Fieber (Infektionsgeschehen)?
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Infektionsprophylaxe * Bei hustenden Patienten muss sich
der Notfallsanititer wegen etwaiger Infektionsgefahr selbst
schiitzen! Hier empfehlen sich folgende Manahmen:

e eine FFP2-Maske aufsetzen

e eine Schutzbrille tragen

e Patienten mit Mund-Nasen-Schutz ausstatten.

23.3.5 (Atemabhangige)
Thoraxschmerzen

Akuter Thoraxschmerz
Beim akuten Thoraxschmerz handelt es sich um einen plétzlich im
oder am Brustkorb auftretenden Schmerz ohne erkennbare duRe-
re Ursache. Er geht mit verschiedenen weiteren Symptomen (z.B.
einer Dyspnoe) einher. Der akute Thoraxschmerz kann in Abhdngig-
keit von der Atmung auftreten bzw. sich verstdrken oder atemunab-
hdngig sein.

Der akute Thoraxschmerz ist ein hdufiger Alarmierungs-
grund fiir den Rettungsdienst. Er kann mehr oder minder
harmlose Ursachen haben, aber auch durch akut lebens-
bedrohliche Erkrankungen ausgeldst werden. Zu den wich-
tigsten zdhlen:

e Myokardinfarkt

¢ Spannungspneumothorax

e Lungenarterienembolie

e Perikardtamponade

e Aortendissektion

 Osophagusruptur

e Bronchialkarzinom.

.' Merke Thoraxschmerz

Die erste Frage, die bei einem Patienten mit Thoraxschmerzen ge-
kldrt werden muss, lautet: Liegt ein akut lebensbedrohlicher Zu-
stand vor?

Abb. 23.6 Magliche Ursachen von Thoraxschmerzen (Auswahl).

ACHTUNG

Wegen der Vielfalt méglicher Ursachen stellt der Thoraxschmerz
eine differenzialdiagnostische Herausforderung dar. Das Vorgehen
sollte ziigig sein, wobei gré6Btmdégliche Sorgfalt und Genauigkeit er-
forderlich sind, damit lebensbedrohliche Zustdnde nicht (ibersehen
werden!

Auch fiir Thoraxschmerzen gilt (S. 26): Sie rufen bei dem Be-
troffenen in den meisten Fillen ein groRBes Angstgefiihl her-
vor, durch das sie sich verstirken konnen. Genauso konnen
groBe Angst oder Aufregung Thoraxschmerzen ausldsen.
Versuchen Sie deshalb, den Patienten zu beruhigen!

Ursachen und Einteilung * Die wichtigsten - weil lebens-
bedrohlichen - Erkrankungen, die einen akuten Thorax-
schmerz auslésen (s.0.), sind auch intrathorakal lokalisiert
(» Abb. 23.6). Auch eine Entziindung der Pleura kann zu
einem akuten Thoraxschmerz fiihren. Erkrankungen, die
nur das Lungenparenchym betreffen, rufen in der Regel kei-
ne Thoraxschmerzen hervor - diese treten erst bei Betei-
ligung der Pleura auf.

Mogliche extrathorakale Ursachen sind Refluxerkrankun-
gen, Erkrankungen des Gallensystems und Erkrankungen
des Bewegungssystems, wie z. B. Bandscheibenschdden oder
eine Entziindung der Rippenknorpel-Rippen-Uberginge
(Costochondritis, Tietze-Syndrom).Thoraxschmerzen kon-
nen auch im Rahmen einer emotionalen Ausnahmesituation
oder als Symptom einer psychischen Erkrankung auftreten,
wie z.B. einer Angststérungen oder einer Depression.

Haben die Thoraxschmerzen eine traumatische Ursache,
z.B. eine Rippenfraktur, ergeben Anamnese und korperliche
Untersuchung in den meisten Fillen eindeutige Hinweise.

Atemabhangige Thoraxschmerzen konnen auf eine Lun-
genarterienembolie, eine Erkrankung der Pleura (z.B. Pleu-
raerguss, Pneumonie mit Pleurabeteiligung) oder eine Ent-
ziindung der Trachea oder der Bronchien hinweisen. Auch
Erkrankungen des Bewegungsapparates (z.B. Rippenfraktur,
Interkostalneuralgie, Erkrankungen der Wirbelsdule) koén-
nen atemabhdngige Thoraxschmerzen hervorrufen.

intrathorakal

atemabhidngig

! Lungenembolie

e Erkrankung der Pleura
(z. B. Pleuraerguss,
Pneumonie mit
Pleurabeteiligung)

e Pneumothorax

e Perikarditis

e Tracheitis

* Bronchitis

e Erkrankungen des
Bewegungsapparates

(z. B. Interkostalneuralgie) | akut
o lebensbedrohlich

atemunabhéngig

! Myokardinfarkt

! Spannungspneumothorax
! Perikardtamponade

! Aortendissektion

! Osophagusruptur

* Angina pectoris

* Bronchialkarzinom

! Eine Atemabhangigkeit ist kein Ausschlusskriterium fiir einen Myokardinfarkt!

w

extrathorakal

* Refluxerkrankung
e Erkrankungen des
Gallensystems
e Erkrankungen des
Bewegungsapparats
(z. B. Bandscheibenschaden,
Costochondritis)
* emotionale Ausnahmesituation
e als Symptom einer
psychischen Erkrankung
(z. B. Angststoérung, Depression)

Thoraxschmerz

AN

traumatisch

u. a. bei:
* Rippenfraktur
* Rippenprellung

Die Ursachen fiir Thoraxschmerzen sind vielféltig, aufgefiihrt sind nur die haufigsten.



Thoraxschmerzen, die im Rahmen eines Myokardinfarkts
oder einer Angina pectoris auftreten, sind meist atemunab-
hangig. Hier ist eher eine Belastungsabhdngigkeit zu beob-
achten.

ACHTUNG

Die Atemabhdngigkeit der Thoraxschmerzen kann allenfalls einen
Hinweis geben, ein Umkehrschluss (,Die Schmerzen sind atemunab-
hdngig, dann kann es keine Lungenembolie sein ...“) ist unzuldssig!

Wichtige anamnestische Fragen ¢ Die Anamnese ist wegen
der zahlreichen méglichen Ursachen des Thoraxschmerzes
wichtig. Zielfiihrend ist hier eine Anamnese nach dem
OPQRST-Schema, die u. a. folgende Fragen umfassen sollte:

e Wann ist der Schmerz aufgetreten (z.B. unter Belastung
bei Angina pectoris oder beim ersten Aufstehen nach lan-
gerer Bettruhe bei Lungenembolie)?

* Wie hat er sich entwickelt (z. B. sich iber Minuten verstar-
kend bei Myokardinfarkt oder sofort mit maximaler Stdrke
bei Aortendissektion oder Lungenembolie)?

» Wie fiihlt sich der Schmerz an (z. B. Engegefiihl bei Angina
pectoris, Vernichtungsschmerz bei Aortendissektion)?
Verstdrkt er sich atemabhdngig?

e Wo genau sitzt der Schmerz? Strahlt er aus? Wenn ja, wo-
hin?

« Bestehen weitere Symptome (z.B. Dyspnoe, Ubelkeit bei
Myokardinfarkt, starkes Erbrechen bei Osophagusruptur,
Fieber, Husten)?

e Kam es zu Bewusstlosigkeit oder Schwindel (Synkope als
Hinweis auf ischdmische Arrhythmien, Aortendissektion
oder Lungenembolie)?

e Bestehen Vorerkrankungen? Kam es zu einem Trauma?

.' Merke EKG bei Thoraxschmerz

Bei unklarem Thoraxschmerz muss immer ein 12-Kanal-EKG ge-
schrieben werden, um ggf. einen Myokardinfarkt bestdtigen zu kén-
nen. Aber: Auch bei einem unauffélligen 12-Kanal EKG kann ein
Myokardinfarkt nicht ausgeschlossen werden!

23.4 Begleitsymptome

In nahezu allen Fdllen werden die Leitsymptome von wei-
teren, unspezifischeren Symptomen begleitet. Zu diesen Be-
gleitsymptomen zdhlen beispielsweise gestaute Halsvenen,

Fieber oder ein exspiratorischer Stridor. Die Kombination

aus Leit- und Begleitsymptomen kann wichtige Hinweise

auf den Ausloser des respiratorischen Notfalls geben:

e Eine plotzlich eintretende Dyspnoe in Verbindung mit ge-
stauten Halsvenen kann ein Hinweis auf eine Lungen-
embolie sein. Liegt gleichzeitig eine Zyanose vor, kam es
bereits zu einer pulmonalen Dekompensation.

e Besteht eine Tachypnoe in Kombination mit Tachykardie,
kribbelnden Hinden und evtl. Pfétchenstellung, besteht
der Verdacht auf ein Hyperventilationssyndrom.

* Hohes Fieber in Verbindung mit Atemnot weist auf eine
Lungenentziindung hin.

e Tritt eine Zyanose im Zusammenhang mit thorakalen oder
retrosternalen Schmerzen auf, besteht Verdacht auf einen
Myokardinfarkt mit kardialer Dekompensation.

e st bei einem zyanotischen Patienten ein exspiratorischer
Stridor zu horen, ist das ein Hinweis auf ein Asthma bron-
chiale oder eine COPD.

e Sind zusdtzlich zur Dyspnoe feuchte Rasselgerdusche
wahrzunehmen (manchmal schon aus einiger Entfernung),
besteht der Verdacht auf ein Lungenddem.

Untersuchung und Anamnese

Q RETTEN TO GO

Leitsymptome bei respiratorischen Notfallen

Die folgenden Leitsymptome kénnen einzeln oder kom-
biniert auftreten:

Dyspnoe: Haufig das fithrende Symptom, meist kom-
biniert mit einer Tachypnoe. Man unterscheidet die akute
von der chronischen Dyspnoe und die Belastungs- von der
Ruhedyspnoe. Wichtige Ursachen bei rettungsdienstlichen
Einsdtzen sind die COPD, akute Asthmaanfalle, Fremdkor-
peraspirationen, Allergien, eine Lungenarterienembolie,
eine Linksherzinsuffizienz, ein Myokardinfarkt oder ein
Pneumothorax.

Apnoe: Aussetzen der Atmung fiir mind. 10 sec., meist
aufgrund einer Atemwegsverlegung, einer neurologischen
Schadigung oder toxischen Einfliissen.

Zyanose: Blauverfarbung von Haut und/oder Schleim-
hauten aufgrund einer verminderten SaO,. Sie kann die
Folge chronischer Erkrankungen (z.B. COPD, Herzinsuffi-
zienz) sein oder sich akut entwickeln (z.B. bei einer Lun-
genarterienembolie).

Husten/Bluthusten: Kann in Kombination mit weiteren
Leitsymptomen Anzeichen fiir einen respiratorischen Notfall
sein! Das Sputum ldsst Riickschlisse auf die Erkrankung zu:
* eitriges Sputum: Bronchitis, Pneumonie
» rotlich schaumiges Sputum: Lungenédem
o leicht blutiger Husten (Hamoptyse): Erkrankungen des

Lungenparenchyms, Lungenarterienembolie oder Herz-

insuffizienz
¢ Bluthusten (Hamoptoe): Pneumonie, Bronchitis, Anti-

koagulationstherapie, Tbc, Bronchialkarzinom.
Thoraxschmerz: Die Ursachen sind vielfdltig, auch zahlrei-
che lebensbedrohliche Erkrankungen (u.a. Lungenarterie-
nembolie, Myokardinfarkt, Aortendissektion, Perikardtam-
ponade, Spannungspneumothorax) kommen infrage. Es
muss in jedem Fall abgeklart werden, ob eine kritische Si-
tuation vorliegt!

Wichtige Begleitsymptome sind gestaute Halsvenen,
Tachykardie, Fieber und Atemnebengerdusche (exspirato-
rischer Stridor und feuchte Rasselgerdusche).

23.5 Untersuchung und
Anamnese

Erster Eindruck * Bei Patienten mit Atemstorung fallen oft
schon bei der Begriifung und der ersten Inspektion weg-
weisende charakteristische Symptome auf, die auf ein Atem-
wegs- oder Beliiftungsproblem (A- bzw. B-Problematik) hin-
deuten:
¢ A-|B-Problem (gemischtes Problem):
- Gibt der Patient selbst an, ,fast keine“ oder ,schlecht*
Luft zu bekommen?
- Sind bereits ohne Stethoskop Atemnebengerdusche zu
horen?
¢ B-Problem:
- Wie spricht der Patient mit Ihnen (z.B. abgehackte Sétze
wegen Atemnot?)
- Ist eine Ruhedyspnoe zu beobachten?
- Wird die Atemhilfsmuskulatur eingesetzt?
- Besteht eine Orthopnoe?
- Hustet der Patient mit oder ohne Auswurf (z. B. Blut)?
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- Wie ist die Hautfarbe (z.B. bldulich als Hinweis auf eine
Zyanose)?

- Wie stellt sich das Umfeld des Patienten dar (z.B. ver-
rauchtes Zimmer, Sauerstoffkonzentrator)?

Haufig entsteht die akute Atemstérung infolge einer Ver-
schlechterung einer bereits linger bestehenden Grund-
erkrankung (z.B. Asthma bronchiale). Die Vorgeschichte des
Patienten und die Medikamentenanamnese konnen deshalb
richtungsweisend sein.

Untersuchung ° Relevante Hinweise zur Feststellung einer Le-
bensbedrohlichkeit sowie deren mogliche Ursachen und die
daraus resultierenden rettungsdienstlichen Manahmen er-
geben sich aus dem Vorgehen gemdf$ dem ABCDE-Schema.
Bei Atemstorungen liegt das Hauptaugenmerk auf den Punk-
ten A und B. Nachdem die Atemwege kontrolliert und ggf.
frei gemacht wurden, wird die Atmung beurteilt. Als Alarm-
signal ist es zu werten, wenn einer oder mehrere der folgen-
den Werte wesentlich von den altersentsprechenden, phy-

siologischen Vergleichswerten abweichen:

Tab. 23.7 Anwendung des IPPA(F)-Schemas zur Untersuchung des Atmungssystems.

M Befundbeispiele bei Erkrankungen des Atmungssystems

| Inspektion

P Palpation

P Perkussion hypersonorer Klopfschall (Hi

A Auskultation Lunge nicht seitengleich bel
Lungenédem oder exspirato

F Funktion Sauerstoffsattigung ausreich

Auffdlligkeiten (z. B. Prellmarken als Hinweis auf ein Thoraxtrauma oder Einziehungen)

Schmerzen beim Abtasten (z.B. aufgrund einer Rippenfraktur)

nweis auf einen Pneumothorax)

tftet, path4ologische Atemgerdusche (z.B. grobblasiges Rasseln beim
rischer Stridor bei COPD, » Tab. 23.8)

end (Messung z.B. durch Pulsoxymetrie)

Tab. 23.8 Wichtige Atemnebengeriusche - Ubersicht der Hauptursachen

Stridor inspiratorisch Einengung oder teilweise
Verlegung von Kehlkopf,
Luftrohre oder groRen

Bronchien

exspiratorisch Einengung oder teilweise
Verlegung kleiner Bronchien

bzw. Bronchiolen

Rassel- trocken

gerdusche

s. exspiratorischer Stridor

feucht Diinnflissiges Sekret in den
Atemwegen bildet durch
die durchstromende Luft

Blasen.

Audio 23.1 Giemen.

o Pfeifen/Juchzen

e beim Einatmen zu héren - auch
ohne Stethoskop!

e Inspiration verldngert

* Epiglottitis

e Pseudokrupp

 Fremdkdrperaspiration
(obere Luftwege)

e Asthma bronchiale

e COPD

e Fremdkdorperaspiration
(tiefere Luftwege)

Pfeifen/Giemen (> Audio 23.1)/

Brummen (> Audio 23.2)

¢ beim Ausatmen zu horen - ggf. auch
ohne Stethoskop

o Exspiration verldngert

e Linksherzinsuffizienz mit
Lungenstauung
e Pneumonie

o feinblasiges Blubbern/Brodeln
(> Audio 23.3)
Flissigkeit in den Lungenbldschen
e v.a. inspiratorisch wahrnehmbar

e grobblasiges Blubbern/Brodeln
(» Audio 23.4)
Fliissigkeit in den groen Bronchien —
ggf. auch ohne Stethoskop zu horen

e Lungenédem

Audio 23.2 Brummen.

Aus: Gahl K: Auskultation und Perkussion. Stuttgart: Thieme; 2014.

Aus: Gahl K: Auskultation und Perkussion. Stuttgart: Thieme; 2014.



Audio 23.3 Feinblasiges Rasselgerdusch.

MafRnahmen

Audio 23.4 Grobblasiges Rasselgerdusch.

Aus: Gahl K: Auskultation und Perkussion. Stuttgart: Thieme; 2014.

* Atemfrequenz (> Tab. 23.2)

* Atemtiefe (Atembewegungen beobachten)

* Atemnebengerdusche (physiologisch: leises, seitengleiches
vesikuldres Atemgerdusch)

o Atemrhythmus (regelmdRig oder unregelmadfRig)

e Sauerstoffsattigung (» Tab. 23.2).

ACHTUNG

Von einer vitalen Gefdhrdung des Patienten ist auszugehen bei:

e Schnappatmung oder Atemstillstand — CPR

e Verschlechterung der Atemnot im weiteren Verlauf bzw. Zeichen
der muskuldren Erschépfung (steigende Atemfrequenz und gerin-
ges Atemzugvolumen, Anstieg des etCO,)

e pathologischen Atemmustern, z.B. Biot- oder Cheyne-Stokes-At-
mung, oder Atembewegungsstérungen, z. B. paradoxer Atmung

e akut auftretender Zyanose

e Bewusstseinsstérung bis hin zur Bewusstlosigkeit

e Kreislaufinstabilitdt bzw. Schockzeichen.

Die korperliche Untersuchung des Patienten folgt dem IPPA
(F)-Schema (> Tab. 23.7). Bei Atemstorungen ist neben der
Inspektion beim spontan atmenden Patienten besonders die
Auskultation wesentlich (> Tab. 23.8).

Anamnese ¢ Sofern der Zustand des Patienten es erlaubt,
wird eine moglichst vollstindige Anamnese nach dem SAM-
PLER-Schema unter Beriicksichtigung der bei dem jeweiligen
Leitsymptom genannten Fragen (S.33) erhoben. Klagt der
Patient iiber Thoraxschmerzen, findet auch das OPQRST-
Schema Anwendung.

.’ Merke Anamnesedauer

Die Intensitdt der Anamnese héngt von der Dringlichkeit der Thera-
pie ab! Ist Eile geboten, mdissen die BasismaBnahmen und die
Anamnese parallel durchgefiihrt werden!

23.6 MaRnahmen

Die MaBnahmen sind abhédngig von Ursache und Schwere-
grad des respiratorischen Notfalls:

e Vitalfunktionen gemafs ABCDE sicherstellen

e Basismonitoring:

- Atemfrequenz, (mittels Kapnografie-Brille kénnen so-
wohl Atemfrequenz als auch exspiratorisches CO, ge-
messen werden), SpO,, Auskultation

- Rekapillarisierungszeit, Puls, Blutdruck, 6-Kanal-EKG.

Aus: Gahl K: Auskultation und Perkussion. Stuttgart: Thieme; 2014.

¢ atemerleichternde Lagerung:

- bewusstseinsklarer Patient mit Dyspnoe: moglichst mit
aufrechtem Oberkorper, damit die Atemhilfsmuskulatur
eingesetzt werden kann

- bewusstseinsgetriibter Patient (somnolent): um 30° er-
héhter Oberkérper

- bewusstloser Patient (sopords bis komatos): Flachlage-
rung bei kontinuierlicher Uberwachung der Atemwege

e Beruhigung des Patienten: Fiir den Patienten kann eine

Atemnot auch psychisch sehr belastend sein (S.26).

¢ 0,-Gabe: Patienten mit Zyanose bzw. Zeichen einer Hypo-
xdmie, die noch ausreichend selbst atmen kdnnen, sollten
sdttigungsabhdngig Sauerstoff erhalten:

- Zielwert bei Patienten mit Hypoxdmie-Risiko: SpO, 88—
92 %

- Zielwert bei Patienten ohne Hypoxamie-Risiko: SpO; 92—
96 %

ACHTUNG

Bei Patienten mit Hyperkapnierisiko (z. B. bei chronischer Atemwegs-
erkrankung, v. a. bei exazerbierter COPD) sollten wéhrend der O,-
Gabe die respiratorische Situation und die Vigilanz des Patienten
engmaschig (iberwacht werden, da der Atemantrieb durch die O,-
Zufuhr unterdriickt werden kann (Ziel: SpO, 88-92 %)!

» Freimachen der Atemwege: Bei einer Fremdkorperaspira-
tion sollte der Fremdkérper - wenn moglich - entfernt
werden. Bei einer oberen Atemwegsverlegung kann es
notwendig werden, die Atemwege nach dem Freimachen
(Uberstrecken des Kopfes und Esmarch-Handgriff) mittels
Guedel- oder Wendl-Tubus freizuhalten.

» Vorbereitung eines Zugangs: Je nach Kreislaufsituation
und Medikamentenbedarf ist ein i.v.-Zugang vorzuberei-
ten bzw. zu legen.

* Medikamentengabe: Im Rahmen der erweiterten Mal3-
nahmen kann u.a. die Verabreichung von Medikamenten
durch den NFS/RA oder NA notwendig werden.

e Punktion bzw. Thoraxdrainage: Ein Spannungspneumo-
thorax bedarf der sofortigen Entlastungspunktion oder
Thoraxdrainage.

e Beatmung: Kann der Patient nicht mehr ausreichend
selbst atmen, wird eine assistierte Beatmung, eine nicht
invasive Ventilation (NIV) oder als letztes Mittel eine Intu-
bation notwendig. Weitere Details finden sich im Kap.
zum Atemwegsmanagement.
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Respiratorische Notfélle — Untersuchung und
MaRBnahmen

Bereits beim ersten Eindruck ist eine A-/B-Problematik
erkennbar (Dyspnoe, mit bloRem Ohr hdorbare Atem-
nebengerdusche, Einsatz der Atemhilfsmuskulatur, ggf.
Zyanose). Vorberichtlich liegt hdufig eine respiratorische
Grunderkrankung vor (v.a. COPD oder ein Asthma bron-
chiale).

Die Untersuchung folgt dem ABCDE-Schema (Schwer-
punkt A und B). Bei stark erhohter Atemfrequenz, vermin-
derter  Atemtiefe, pathologischem  Atemrhythmus
(Schnappatmung, Biot-, Cheyne-Stokes-Atmung), parado-
xer Atmung und/oder stark vermindertem SaO, und/oder
Atemnebengerduschen, Zyanose, Schockzeichen und/oder
Bewusstseinsstorungen ist der Zustand des Patienten als
kritisch einzustufen!

Bei der korperlichen Untersuchung nach IPPAF-Schema
stehen Inspektion und Auskultation (Atemnebengerdu-
sche?) im Vordergrund. Ein inspiratorischer Stridor (Pfei-
fen, Juchzen) weist auf eine Verlegung von Kehlkopf, Luft-
rohre oder Bronchien hin, ein exspiratorischer Stridor
(Pfeifen, Giemen, Brummen) sowie trockene Rassel-
gerausche auf die Verlegung kleiner Bronchien oder Bron-
chiolen. Feuchte Rasselgerdusche (Blubbern, Brodeln)
sind Hinweis auf diinnfliissiges Sekret in den Atemwegen.

BasismaRnahmen bei einem respiratorischen Notfall
sind:

« Vitalfunktionen gemaR ABCDE sicherstellen

» Basismonitoring: AF (mdglichst mittels Kapnografie-Bril-
le), Sa0,, Auskultation, Rekap-Zeit, Puls, RR, 6-Kanal-EKG

 atemerleichternde Lagerung und Beruhigung des Patien-
ten

« friihzeitige O,-Gabe (iber Maske mit Reservoir und Nicht-
riickatmeventil, Zielwert: 94 %

» Atemwege freimachen

* i.v.-Zugang legen

Als weiterfilhrende MaRBnahmen kommen Medikamenten-

gabe, Beatmung, Thoraxpunktion oder -drainage infrage.

23.7 Ventilationsstorungen
23.7.1 Pathophysiologie

Ventilation
Unter ,Ventilation“ versteht man die Beliiftung der Lunge.

Die eingeatmete Luft gelangt iiber die luftleitenden Atem-
wege zu den Alveolen, wo der Gasaustausch stattfindet
(S.29). Pro Atemzug werden unter Ruhebedingungen aller-
dings nur etwa 10% der Luft in den Lungenbldschen aus-
getauscht - und damit gerade so viel Sauerstoff eingeatmet,
wie verbraucht wurde, und so viel Kohlendioxid abgeatmet,
wie vom Blut abgegeben wurde.

Ist, wie z. B. beim Sport oder bei schwerer Arbeit, der Sau-
erstoffbedarf des Korpers erhoht, steigen als physiologische
Reaktion Atemfrequenz und Atemzugvolumen an, wodurch
die Ventilation zunimmt. Auch eine verminderte Ventilation
kann physiologische Ursachen haben, wie z.B. einen herab-
gesetzten Sauerstoffbedarf im Schlaf.

Die Ventilation ist nicht in allen Lungenabschnitten gleich.
Einige Bereiche werden in Ruhe weniger gut beliiftet, ihre
Beliiftung nimmt erst bei gesteigerter Atmung zu.

Eine problematische Minderbeliiftung der Lunge (Hypo-
ventilation) mit einer Minderversorgung des Korpers mit
Sauerstoff entsteht dann, wenn die luftleitenden Atemwege
verengt sind (obstruktive Ventilationsstorung) oder sich das
Lungengewebe nicht mehr ausreichend dehnen kann (res-
triktive Ventilationsstérung). Eine iiber den Bedarf hinaus
verstarkte Ventilation (Hyperventilation) fiihrt zu einer ver-
mehrten Abatmung von CO, und infolgedessen zu einer Sto-
rung des Sdure-Basen-Haushalts.

Obstruktive Ventilationsstérungen « Die Atemwege sind zeit-

weise oder stdndig verengt. Dadurch erhéht sich der Wider-

stand (Resistance), den die Atemluft {iberwinden muss, um
in die Alveolen und wieder hinaus zu gelangen. Prinzipiell
kann man 2 Ursachen unterscheiden:

e Bronchokonstriktion bzw. Bronchospasmus: Eine Engstel-
lung der Bronchien und Bronchiolen (Bronchokonstrikti-
on), wie sie z.B. bei der COPD oder dem Asthma bronchia-
le auftritt, erh6ht den Atemwiderstand.

e Einengung des Lumens durch raumfordernde Prozesse:
Der Atemwiderstand steigt durch eine Engstelle in den
luftleitenden Atemwegen, wie sie z.B. durch einen Abs-
zess, eine Epiglottitis oder einen Fremdkorper entstehen
kann.

Restriktive Ventilationsstérungen * Die Compliance des Lun-
gengewebes ist herabgesetzt, d.h., die Lunge ist nicht mehr
in der Lage, sich im Zuge der Einatmung ausreichend zu
dehnen (S.31). Typische Erkrankungen, die zu einer restrik-
tiven Ventilationsstérung fiihren, sind die Lungenfibrose
und das Lungenemphysem. Sie spielen im Rettungsdienst
als Nebenbefunde eine untergeordnete Rolle.

Die Lungenfibrose ist eine chronisch-entziindliche Er-
krankung, bei der es zu einem bindegewebigen Umbau der
Lunge mit Vermehrung des Kollagens in den Alveolen
kommt und damit zu einer Verhdrtung des Lungenparen-
chyms. Die Patienten leiden an Dyspnoe und trockenem
Husten. Im weiteren Verlauf bildet sich eine Rechtsherz-
insuffizienz aus. Die Uberlebensdauer betrigt durchschnitt-
lich 2,5-3,5 Jahre nach Diagnosestellung.

Das Lungenemphysem tritt meist im Rahmen einer COPD
(s.u.) auf. Es entsteht durch eine Uberblihung der Alveolen
und eine irreversible VergrofSerung der Luftrdume in den
terminalen Bronchiolen. Durch die Uberblihung kommt es
zu einer Sauerstoffunterversorgung in den Alveolen. Die Pa-
tienten leiden vor allem bei Belastung unter Dyspnoe.

Fiir den Notfallsanitdter relevanter ist der Pneumothorax.
Hier geht durch Lufteinstrom der Unterdruck im Pleuraspalt
verloren, sodass das Lungengewebe bei der Einatmung nicht
mehr der Brustwand folgt und seine Dehnung ausbleibt.
Auch Prozesse, die durch Druck von auf3en die Compliance
herabsetzen, wie z.B. eine Rippenfraktur oder Pleuraergiis-
se, fithren zu restriktiven Ventilationsstorungen.
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Ursachen einer unzureichenden Lungenbeliiftung (Hypo-
ventilation) mit verminderter Sauerstoffversorgung kon-
nen sein:

* obstruktive Ventilationsstéorungen: Verlegung der
Atemwege durch Bronchokonstriktion bzw. Bronchos-
pasmus (COPD, Asthma bronchiale) oder raumfordernde
Prozesse (Epiglottitis, Abszess, Fremdkaorper).

« restriktive Ventilationsstorungen: verminderte Deh-
nungsfahigkeit des Lungengewebes (Lungenfibrose, Lun-
genemphysem, Pneumothorax, Rippenfrakturen).

Bei einer pathologisch verstarkten Lungenbeliiftung (Hy-

perventilation) wird vermehrt CO, abgeatmet, wodurch

sich der Sdure-Basen-Haushalt verschiebt.

23.7.2 Grunderkrankung COPD
(chronic obstructive pulmonary
disease)

Eine therapeutisch gut versorgte COPD bei einem geschulten
Patienten wird selten alleiniger Grund fiir die Alarmierung
des Rettungsdienstes sein. Besteht diese Grunderkrankung,
kann es allerdings zur Exazerbation, einer plotzlichen Ver-
schlechterung der Lungenfunktion, kommen - eine fiir den
Patienten bedrohliche und bedngstigende Situation.

Werden Sie aus anderen Griinden zu einem Patienten mit
COPD gerufen, gilt es, in der Notfallversorgung einige Beson-
derheiten zu beachten. Daher ist es fiir Sie als Notfallsanita-
ter wichtig, das gesamte Krankheitsbild zu kennen.

Grundlagen

Synonym ¢ chronisch-obstruktive Atemwegserkrankung

COPD
Unter ,,COPD“ (engl.: chronic obstructive pulmonary disease) wer-
den chronische Lungenerkrankungen zusammengefasst, die durch
eine fortschreitende Atemwegsobstruktion gekennzeichnet sind.
Merkmal der Obstruktion ist, dass sie irreversibel ist, also auch z. B.
durch Gabe von Glukokortikoiden oder Bronchodilatatoren nicht
vollstindig behoben werden kann.

Ursachen « Die COPD zdhlt zu den hdufigsten Todesursachen
weltweit. Sie entwickelt sich in den meisten Féllen aus einer
chronischen Bronchitis, d.h. einer Entziindung der Bron-
chien, die ldnger als 2 Jahre besteht und klinisch durch Hus-
ten und Auswurf gekennzeichnet ist. Die Hauptursache
einer solchen chronischen Bronchitis und damit auch der
COPD ist das Rauchen. Nur etwa 20 % der an COPD-Erkrank-
ten geben an, ihr Leben lang Nichtraucher gewesen zu sein.
Der typische COPD-Patient ist mdnnlich, Raucher und alter
als 50 Jahre.

Weitaus seltenere Ursachen sind: berufs- oder umwelt-
bedingte inhalative Noxen (Stdaube, Smog), hdufige Atem-
wegsinfektionen in der Kindheit, Lungentuberkulose, eine
bronchiale Hyperaktivitit im Rahmen einer Asthma-Erkran-
kung und eine genetische Vorbelastung, wie z.B. der seltene
oq-Protease-Mangel.
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Die Atemwege sind verengt, ihr Widerstand Die Lunge kann sich nicht mehr ausreichend
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Beispiele: COPD, Asthma bronchiale, Fremd- (verminderte Compliance).
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* Beruhigung des Patienten (z.B. Medikamente, Beatmung)
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Abb. 23.7 Entstehung der COPD.
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Der Pathomechanismus der COPD beruht auf einem Schutzmechanismus der Lunge. Aus: | care Krankheitslehre. Stuttgart: Thieme; 2020.

Pathophysiologie * Die chronische Bronchitis und die COPD
sind im Prinzip das Resultat eines Schutzmechanismus der
Lunge - nur, dass dieser aufgrund der Langzeiteinwirkung
der Noxe zu einer Atemwegsschddigung fiihrt.

Die Noxe (in dem meisten Fdllen Zigarettenrauch) reizt
die Schleimhaut der Atemwege, deren Driisen daraufhin ein
schiitzendes Sekret absondern. Geschieht dies {iber einen
ldngeren Zeitraum hinweg, nehmen die Schleimhautdriisen
an Zahl und GroéR8e zu, die Schleimhaut schwillt an und es
kommt zu einer Hyperplasie der glatten Muskelzellen der
Bronchiolenwand. Betroffen sind v.a. die kleinen Bronchio-
len, die sich dadurch verengen (Obstruktion). Gleichzeitig
entwickelt sich eine Entziindung, die zu einer bronchialen
Uberempfindlichkeit (Hyperreagibilitit) fiihrt, wodurch
Bronchospasmen begiinstigt werden (> Abb. 23.7).

Im Rahmen der chronischen Entziindungsprozesse baut
sich das Atemwegsepithel bindegewebig um, was die Ob-
struktion fixiert und verstarkt. Durch den Verlust der Zilien
des Flimmerepithels kann der vermehrt gebildete Schleim
nicht mehr abtransportiert werden, was das Lumen zusdtz-
lich einengt und die Infektgefahr steigen ldsst. Gleichzeitig
entstehen an den mittelgroffen Bronchien Aussackungen
(Bronchiektasen), wodurch die Stabilitdt der innerhalb der
Lunge liegenden Atemwege sinkt. Im fortgeschrittenen Sta-
dium kommt es bei verstarkter Ausatmung zu einem Kollaps
der kleinen und spéter auch der gréfReren Bronchiolen und
Bronchien. Die Lungenbeliiftung ist gestort, Residualvolu-
men und Totalkapazitdt steigen, wiahrend die Vitalkapazitat
sinkt (> Tab. 23.5). Der Atemwegswiderstand steigt, ins-
besondere wdhrend der Ausatmung. Dadurch kommt es
wadhrend der Ausatmung zu einer Druckerhohung im Lun-
genparenchym und zu einer Lungeniiberblihung mit irre-
versibler Erweiterung der Alveolen, die sich bei Belastung
verstdarkt. Durch einen proteasebedingte Zerstérung der Al-
veolarwdnde vereinigen sich mehrere Alveolen zu gréf3eren
funktionslosen Luftrdumen, es entsteht ein Emphysem.

@ Auszug aus: FrieBl C: Respiratorische Notfille. In: retten! — Notfallsanititer. Stuttgart: Thieme; 2022.

o~
o~

.' Merke COPD- und Asthma-Trias

Die pathophysiologischen Verdnderungen kénnen als sog. COPD-

oder Asthma-Trias beschrieben werden:

1. Bronchospasmus (Kontraktion der Bronchialwand)

2. Schleimhautédem (Entziindung mit Verdickung der Bronchial-
wand)

3. Hypersekretion und Dyskrinie (vermehrte Bildung eines zihen Se-
krets)

.' Merke COPD

Aus den pathophysiologischen Ablédufen resultieren 2 unterschiedli-

che Funktionseinschrdnkungen:

e eine Obstruktion der kleinen Bronchiolen und

e ein Lungenemphysem (groRe funktionslose Luftrdume in der Lun-
ge).

Stadieneinteilung * Je nach Auspragung der Obstruktion wird
die COPD {iblicherweise nach der mittels Spirometrie be-
stimmten Einsekundenkapazitdt (FEVy; s.u.) in 4 Schwere-
grade eingeteilt (GOLD-Klassifikation):

e Grad I: leicht (FEV{>80%)

e Grad II: mittel (FEV; 50-80 %)

e Grad III: schwer (FEV; 30-50 %)

e Grad IV: sehr schwer (FEV; <30%).

Symptome und Komplikationen

Symptome * Zundchst stehen die Symptome der chronischen
Bronchitis im Vordergrund: Der Patient leidet unter Husten,
der v.a. morgens ausgeprdgt und produktiv ist. Das Sputum
ist diinnfliissig bis zah und meist weiflich, bei gleichzeitig
bestehender bakterieller Infektion auch eitrig. Bei korper-
licher Anstrengung kommt es zur Atemnot (Belastungsdysp-
noe). Hort der Patient in diesem Stadium mit dem Rauchen
auf, bessern sich die Symptome in der Regel - in vielen Fal-
len bilden sich die Veranderungen komplett zuriick.



Im weiteren Verlauf verstarkt sich der Husten und tritt
ganztdgig auf. Schon in Ruhe und beim Sprechen kommt es
zu Atemnot (Ruhedyspnoe). Die korperliche Leistungsfahig-
keit nimmt immer mehr ab.

Komplikationen < Bei einer fortgeschrittenen COPD treten als
hdufige Begleiterkrankungen Osteoporose, Muskelatrophie,
Depressionen und kardiovaskuldre Veranderungen auf, z.B.
eine pulmonale Hypertonie oder ein Cor pulmonale.

Bei schweren Formen der COPD besteht die Gefahr einer
plotzlichen Verschlechterung des Zustands, einer sog. Exa-
zerbation. Sie kann Anlass fiir eine Alarmierung des Ret-
tungsdienstes sein (s. u.).

Diagnose und Differenzialdiagnosen

Diagnose * Die Anamnese zielt insbesondere auf die typi-

schen Symptome ab:

» Husten: Seit wann? Wie oft? Wann?

o Auswurf: Besteht Auswurf? Welche Beschaffenheit und
Farbe hat das Sputum?

o Atemnot: Wann tritt sie auf? Bereits in Ruhe oder erst bei
Belastung?

e Exazerbation: Wie haufig kommt es pro Jahr zu Exazerba-
tionen?

Spezielle COPD-Fragebogen, die vom Patienten ausgefiillt
werden, unterstiitzen bei der Einschdtzung des Schwere-
grads.

AuBerdem wird nach den Rauchgewohnheiten gefragt und
die Angabe des Patienten in sog. Pack Years umgerechnet.

Pack Years
Ein Pack Year entspricht dem tdglichen Konsum von 1 Péckchen Zi-
garetten iiber 1 Jahr. Die Pack Years eines Patienten berechnen
sich aus der Anzahl der tdglich gerauchten Packs multipliziert mit
den Raucherjahren. Raucht der Patient beispielsweise seit 15 Jahren
tdglich 2 Péckchen, ergeben sich 30 Pack Years, eine halbe Schach-
tel pro Tag seit 7 Jahren entspricht 3,5 Pack Years.

Abb. 23.8 Konstitutionstypen bei COPD.

Ventilationsstérungen

Nach 20 bis 30 Pack Years tritt bei den meisten Rauchern
eine chronische Bronchitis auf — wobei es natiirlich individu-
elle Unterschiede gibt.

Bei der Inspektion konnen bei Patienten mit fortgeschrit-
tener COPD typische korperliche Merkmale auffallen:

e Fassthorax: Aufgrund der Lungeniiberbldhung nimmt der
Brustkorb die Form eines Fasses an mit vergroRerten Zwi-
schenrippenabstdnden.

e Beinédeme: Die nachlassende Herzleistung fiihrt zu ge-
schwollenen Kndcheln und Unterschenkeln.

e exspiratorische Atemnebengerdusche: Die Ausatmung ist
verldngert, es ist - teilweise schon ohne Stethoskop - ein
Giemen, Pfeifen und/oder Brummen zu héren (> Tab. 23.8).

e Zyanose: Eine blduliche Verfirbung der Haut und der
Schleimhdute deuten auf Sauerstoffmangel hin (S. 34).

Je nachdem, ob die Obstruktions- oder die Emphysempro-
blematik im Vordergrund steht, kénnen sich bei langer be-
stehender, schwerer COPD typische Konstitutionstypen aus-
bilden:

e Blue Bloater: Die Stérung der Lungenfunktion wird iiber-
wiegend durch die Obstruktion bedingt. Der Kérperbau
wirkt gedrungen (groRe Brust, deutlicher Bauchansatz, al-
lerdings zierliche Beine), die Patienten sind hdufig {iberge-
wichtig (» Abb. 23.8a). Die Dyspnoe ist relativ gering, die
Odeme dagegen eher stark ausgeprigt. Der Patient ist zya-
notisch. Die Sauerstoffsdttigung ist verringert (Hypoxa-
mie), der CO,-Gehalt des Blutes erhoht (Hyperkapnie).
Pink Puffer: Hier steht die durch das Emphysem bedingte
Problematik im Vordergrund. Der Patient ist diinn (flacher
Brustkorb, diinne Arme und Beine), hdufig auch unterge-
wichtig (» Abb. 23.8b). Die Dyspnoe ist stark ausgepragt,
der Patient setzt die Atemhilfsmuskulatur verstdarkt ein.
Der Gasaustausch ist allerdings weniger gestort als beim
Blue Bloater. Die Patienten zeigen in Ruhe keine Zyanose.

Der Grad der Obstruktion wird mittels Lungenfunktionsana-
lyse ermittelt. Hier ist insbesondere die Einsekundenkapazi-
tat (FEV;: forced expiratory volume at one second) von Inte-

m

/ L

b

Aus: | care Krankheitslehre. Stuttgart: Thieme; 2020.Aus: | care Krankheitslehre. Stuttgart: Thieme; 2020.
a Blue Bloater. Typisch sind Zyanose, gedrungener Kérperbau, hdufig Ubergewicht, Dyspnoe nur gering ausgepragt, Obstruktion

steht im Vordergrund.

b Pink Puffer. Typisch sind eine rosa Gesichtsfarbe, diinne Statur, hdufig Untergewicht, Dyspnoe stark ausgepragt, Emphysem steht

im Vordergrund.
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resse. Je nachdem, wie stark diese vermindert ist, erfolgt die
Einteilung in Schweregrade nach der GOLD-Klassifikation
(s.0.).

Einsekundenkapazitat
Unter ,Einsekundenkapazitit* (FEV;) versteht man das Luftvolu-
men, die nach maximaler Einatmung innerhalb 1 Sekunde mit voller
Kraft ausgeatmet werden kann.

Weitere Hinweise auf das Vorliegen einer COPD bzw. auf de-
ren Stadium liefern das EKG (Zeichen einer Rechtsherz-
beanspruchung), die Blutgasanalyse und ggf. Rontgenthorax
und CT (Emphysem, Pneumonie).

Differenzialdiagnosen * Die wichtigste Differenzialdiagnose
ist das Asthma bronchiale. Die Unterscheidung gelingt in
den meisten Féllen mit einem Bronchospasmolysetest. Hier-
bei wird zundchst die FEV1 bestimmt und die Bestimmung
nach Gabe einer bronchienerweiternden Substanz (Salbuta-
mol) wiederholt. Da bei Asthma bronchiale die Obstruktion
reversibel ist, verbessert sich bei diesen Patienten der Wert,
bei COPD-Patienten bleibt er gleich.

Daneben kommen differenzialdiagnostisch u.a. eine
Linksherzinsuffizienz, eine Tuberkulose oder ein Tumor in-
frage.

Therapie und Prognose

Therapie « Eine Therapie kann nur erfolgreich sein, wenn
das Rauchen beendet wird! Auch in fortgeschrittenen Sta-
dien der COPD ldsst sich der weitere Verlauf dadurch giinstig
beeinflussen.

Eine medikamentdse Therapie kann die COPD nicht hei-
len, sondern nur die Symptome lindern und die Haufigkeit
der Exazerbationen senken. Sie wird anhand eines Stufen-
plans durchgefiihrt, wofiir der Patient abhdngig vom Stadi-
um der COPD, den aktuellen Beschwerden und der Anzahl
der Exazerbationen pro Jahr einer von 4 Risikogruppen zu-
geteilt wird (» Abb. 23.9). Zur Bronchodilatation stehen

Abb. 23.9 Risikogruppen bei COPD.
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Abhdngig vom GOLD-Stadium, von den subjektiven Beschwer-
den und der Anzahl der Exazerbationen im Jahr unterscheidet

man 4 Risikogruppen (A bis D). | care Krankheitslehre. Stuttgart: Thieme;
2020.

lang- und kurzwirksame inhalative B,-Sympathomimetika
und Anticholinergika zur Verfiigung, fiir die héheren Risiko-
gruppen auch inhalative Glukokortikoide zur Bekampfung
der Entziindung. Diese Medikamente kommen abhangig von
der jeweiligen Risikogruppe in unterschiedlichen Kombina-
tionen zum Einsatz.

Fiihrt die medikament6se Therapie nicht zu einer ausrei-
chenden Sauerstoffsattigung, wird zusdtzlich eine Sauerstoff-
langzeittherapie (LTOT: long-term oxygen therapy) mit einer
taglichen Sauerstoffgabe {iber mind. 16 Stunden durch-
gefiihrt. Sie bewirkt in erster Linie eine Entlastung der Atem-
muskulatur. Der Patient muss sich dabei genau an die verord-
nete Dosierung halten - viel hilft in diesem Fall nicht viel
(s.u.)! Die Therapie kann mit entsprechenden Heimgerdten
auch zuhause vom Patienten durchgefiihrt werden. Diese
Therapie kann durch eine ndchtliche Selbstbeatmung tiber
Nasen- oder Nasen-Mund-Maske erganzt werden.

Bei einer bestimmten Patientengruppe kommt im fort-
geschrittenen Stadium eine operative Lungenvolumenre-
duktion in Betracht. Ultima Ratio ist bei Patienten ohne
schwere Begleiterkrankungen eine Lungentransplantation.

Da COPD-Patienten anfillig fiir Atemwegsinfektionen
sind, sollten sie sich gegen Influenza und Pneumokokken
impfen lassen. Atemgymnastik und Physiotherapie (pulmo-
nale Rehabilitation) konnen die kérperliche Leistungsfahig-
keit féordern oder zumindest erhalten. In speziellen COPD-
Schulungen lernen die Patienten den Umgang mit ihrer Er-
krankung.

Prognose ° Sie ist abhangig vom Schweregrad der COPD und
v.a. vom Rauchverhalten des Patienten.

Besonderheiten bei der Notfallversorgung
von Patienten mit COPD

Die wichtigste Besonderheit, die es bei der Notfallversor-
gung eines Patienten mit COPD zu beachten gilt, betrifft die
Versorgung mit Sauerstoff: Normalerweise stellt ein erhéh-
ter CO,-Spiegel im Blut den grofSten Atemantrieb dar. Da
dieser Spiegel bei COPD-Patienten chronisch erhoht ist, hat
sich der Korper an diesen Wert gewohnt und der erhdhte
CO,-Spiegel fdllt als Atemantrieb aus. An seine Stelle tritt ein
verringerter Sauerstoffgehalt und ein verminderter pH-Wert
des Blut. Erhdlt nun der Patient hochdosiert Sauerstoff,
steigt die Sauerstoffsattigung schnell an, wodurch der Atem-
antrieb gedampft wird. Infolge der verminderten Atmung
steigt der CO,-Partialdruck im Blut weiter an. Als Folge kann
es zu Bewusstlosigkeit oder Vigilanzminderung und Apnoe
kommen (sog. CO,-Narkose, lebensbedrohlicher Atemstill-
stand).
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Grunderkrankung COPD

Bei einer COPD (chronic obstructive pulmonary disease)
kommt es zu einer fortschreitenden irreversiblen Atem-
wegsobstruktion. Hauptursachlich ist Rauchen. Die Ob-
struktion beruht auf einer Verdickung der Bronchiolen-
wand (Schleimhautodem, Hypertrophie der Muskel-
schicht) als Reaktion auf die langfristig einwirkende Noxe.
Begleitend entsteht eine Entziindung und eine Hyperreagi-
bilitdt (hdufigeres Auftreten von Bronchospasmen). Auf-
grund des Zilienverlusts sammelt sich vermehrt Schleim
in den Atemwegen. Es kommt zu einer Ventilationssto-
rung. Im Spétstadium entsteht ein Lungenemphysem.

Hauptsymptome der fortgeschrittenen COPD sind
ganztdgiger Husten und Ruhedyspnoe. Es besteht die
Gefahr einer plétzlichen Verschlechterung (Exazerbation).
Hinzu kommen ggf. ein Fassthorax, Beinddeme, exspirato-
rische Atemnebengerdusche und Zyanose. Die Einteilung
der Schweregrade nach GOLD orientiert sich an der ver-
bliebenen Einsekundenkapazitat (FEV;).

Wichtigste therapeutische MaRnahme ist, das Rauchen
aufzugeben. Andernfalls schreitet die Erkrankung fort.
Medikamentds werden inhalative [,-Sympathomimetika
und Glukokortikoide eingesetzt, ggf. in Kombination mit
einer Sauerstofflangzeittherapie.

Anstelle eines erhdhten CO,-Spiegels dient bei langjah-
rigen COPD-Patienten ein verminderter O,-Spiegel als
Hauptatemantrieb. Ein zu schnelles Aufsdttigen durch
hochdosierte Sauerstoffgabe muss deshalb vermieden
werden (schneller Anstieg der SaO, vermindert den Atem-
antrieb, die Folge kann CO,-Narkose mit Atemstillstand
sein).

Ventilationsstérungen

23.7.3 Akute Exazerbation der
COPD (AECOPD)

Keine Luft und kalter Rauch

© K. Oborny/Thieme.

Sie werden um 19:00 Uhr in eine Wohnung im 6. Stock eines
Mehrfamilienhauses alarmiert, das Meldebild lautet ,Atem-
not*. Beim Betreten der Wohnung fdllt lhnen der Geruch nach
kaltem Zigarettenrauch auf. Im Wohnzimmer treffen Sie auf ei-
nen 53-jdhrigen Mann, der im Sessel sitzt. Der Patient klagt
(iber starke Atemnot, er kann nur mit Pausen sprechen. Des-
halb gibt in erster Linie die Ehefrau Auskunft. Sie teilt mit, dass
ihr Mann seit Jahren an Atemnot leide, diese aber heute deut-
lich schlimmer geworden sei.

Grundlagen

Exazerbation
Unter ,Exazerbation* einer COPD versteht man eine plotzliche Ver-
schlechterung der Erkrankung mit starker Zunahme der Atemnot
(iber mind. 2 Tage.

Bedeutung fiir den Rettungsdienst « Die exazerbierte COPD
hat einen groRBen Anteil an den respiratorischen Notfallen.
Die Haufigkeit von Alarmierungen aufgrund einer exazer-
bierten COPD steigt vor allem in den Herbst- und Wintermo-
naten deutlich.

Bei Patienten mit mittelschwerer und schwerer COPD tre-
ten durchschnittlich 1- bis 3-mal pro Jahr Exazerbationen
auf. Jede Exazerbation ist Anzeichen einer Verschlechterung
der COPD und verkiirzt die Lebenserwartung des Patienten.
Man unterscheidet 4 Schweregrade der Exazerbation: leicht,
mittelschwer, schwer und sehr schwer. Als Notfallsanitdter
werden Sie am ehesten mit den Schweregraden ,schwer*
und ,sehr schwer* konfrontiert.

! Merke COPD als Alarmierungsgrund

COPD-Patienten kennen sich in der Regel mit ihrer Erkrankung gut
aus und wissen, wie sie sich in Notsituationen verhalten mdissen.
Atemnot ist fiir den COPD-Patienten Teil des tdglichen Lebens und
somit nichts Ungewdhnliches. Deswegen ist der Notruf eines COPD-
Patienten immer sehr ernst zu nehmen!
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Ausloser « In rund der Hilfte der Fille ist der Ausloser der
Exazerbation eine bakterielle Atemwegsinfektion oder die
plotzliche Vermehrung von ohnehin im Atemwegssystem
des Patienten beheimateten Bakterien. Virale Infekte, z.B.
mit Grippe- oder Coronaviren, sind die zweithdufigste Ursa-
che einer plétzlichen Verschlechterung der COPD. In rund
20% der Fille bleibt der Ausloser unklar. Als mitauslésend
gelten feuchte Witterung, Kalte und Umweltbelastungen
wie z.B. Smog. Auch die Einnahme von Medikamenten mit
einer bronchokonstriktorischen Wirkung kann eine Exazer-
bation zur Folge haben.

Pathophysiologie * Die oben genannten Faktoren fiihren zu
einer Zunahme der Entziindung mit Verschlechterung der
Lungenfunktion. Die Pathophysiologie der Exazerbation ist
noch nicht vollstandig geklart.

Symptome und Differenzialdiagnosen

Symptome ° Die Patienten sind unruhig und dngstlich mit
gegeniiber dem bisherigen Zustand stark verstarkter Atem-
not mit Tachypnoe (>20 Atemziige/min) und haufigerem
Husten. Der Einsatz der Atemhilfsmuskulatur bei der Aus-
atmung ist oft deutlich zu beobachten. Durch den verstark-
ten Einsatz der Atemhilfsmuskulatur steigt der Sauerstoff-
bedarf des Patienten, der aber nicht ausreichend gedeckt
werden kann. Es kommt zu einer Erschopfung der Atem-
tatigkeit, die lebensbedrohlich werden kann.

Aufgrund der meist bakteriellen Genese haben die Patien-
ten hdufig Fieber und das Sputum verfarbt sich gelbgriin. Es
kann ein schon mit bloBem Ohr horbares Giemen und
Brummen bei der Ausatmung auftreten. Das Bewusstsein
kann eingetriibt sein. Der Patient zeigt eine neu aufgetrete-
ne Zyanose bzw. eine Intensivierung einer bereits bestehen-
den Zyanose und ggf. Odeme. Es liegt eine Tachykardie vor,
in einigen Fallen auch eine Arrhythmie.

Differenzialdiagnosen * Von der Exazerbation abzugrenzen
sind v.a. ein Myokardinfarkt, eine dekompensierte Herz-
insuffizienz, ein Asthma-Anfall, ein akutes Koronarsyndrom,
eine Lungenarterienembolie, ein Pneumothorax, eine Pneu-
monie oder ein Pleuraerguss.

Notfallversorgung des Patienten

.' Merke Patientenbeteiligung
Integrieren Sie den Patienten umfdnglich in die Behandlung! Er weil3
meist, was ihm evtl. hilft und was nicht.

BasismaRBnahmen -+ Sie umfassen:
e Vitalfunktionen gemafs ABCDE sicherstellen

ACHTUNG

Sind bei der Auskultation der Lunge keine Atemgerdusche zu héren
(silent chest), ist der Zustand des Patienten bedrohlich! Bei nur ein-
seitigen Atemgerduschen ist an einen Pneumothorax zu denken!

e Basismonitoring etablieren unter Beriicksichtigung des
vorliegenden Grundproblems (A- bzw. B-Problematik):
- Atemfrequenz (Kapnografie-Brille), SpO,, Auskultation
- Rekapillarisierungszeit, Puls, Blutdruck, 6-Kanal-EKG
- Korpertemperatur

Video 23.5 Anleitung fiir die Lippenbremse.

ACHTUNG

Geht die Tachykardie in eine Bradykardie (iber, ist dies ein Zeichen
fir eine massive Hypoxdmie und der Patient ist im hochsten MalRe
vital bedroht.

¢ atemerleichternde Lagerung:

- bewusstseinsklarer Patient: moglichst sitzend mit auf-
rechtem Oberkorper (erleichtert den Einsatz der Atem-
hilfsmuskulatur). Hilfreiche Haltungen sind Kutscher-
Sitz oder Torwart-Haltung. In der Regel begibt sich der
Patient instinktiv in eine dieser Positionen.

- bewusstseinsgetriibter Patient (somnolent): um 30° er-
hohter Oberkorper

- bewusstloser Patient (sopords bis komatds): Flachlage-
rung bei kontinuierlicher Uberwachung der Atemwege

e Atemkommandos: Patienten ggf. beim Atmen anleiten

bzw. Lippenbremse einsetzen lassen (> Video 23.5).

¢ i.v.-Zugang vorbereiten und legen, Medikation vorberei-
ten

o friihzeitige 0,-Gabe: Die Sauerstoffgabe muss langsam ge-
steigert werden!

- SpO, >88%: keine 0,-Gabe

- Sp0, <88%: 1-2 I/min {iber Venturi-Maske 24% (blau)
oder 28 % (weil3)

— Hat der Patient den Zielwert erreicht, kann die Sauer-
stoffgabe reduziert oder intermittierend unterbrochen
werden.

.' Merke 0O,-Gabe bei Exazerbation

Viele Patienten kennen ihre ,normalen* Séttigungswerte, fragen Sie
sie danach! Besitzt der Patient ein mobiles Sauerstoffgerdt, schauen
Sie sich dessen Einstellungen an, um sich (iber die Sauerstoffgabe zu
informieren, die der Patient gewdohnt ist.

ACHTUNG

Wahrend der Sauerstoffgabe miissen die Vigilanz des Patienten und
die Sauerstoffsdttigung engmaschig (berwacht werden! Fdllt die
Atemfrequenz unter 10 Atemziige/min, muss die Sauerstoffgabe
kurzzeitig unterbrochen werden, damit die Atemfrequenz wieder
steigt.

ACHTUNG

Auch COPD-Patienten mit schlechter Séttigung sowie klinischen Zei-
chen einer Sauerstoffunterversorgung (Zyanose und/oder Bldsse
etc.) miissen Sauerstoff bekommen, ggf. auch hochdosiert (nach
langsamer Steigerung)! Verzichten Sie nicht aus Angst vor Komplika-
tionen auf diese MaBnahme, mégliche Nebenwirkungen treten in
der Regel erst nach 1-2 h auf!
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Abb. 23.10 Musteralgorithmus des DBRD: Bronchoobstruktion beim Erwachsenen.

Bronchoobstruktion — Erwachsener
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N
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ABCDE-Herangehensweise + Notarztnachforderung

L]

Lagerung nach Kreislauf, O,-Gabe, RR, HF, EKG, SpO,

v

»Lippenbremse* erlautern, zum Einsatz der Atemhilfsmuskulatur anleiten

v

Auskultation: Giemen, Brummen, ,,Silent Chest“, lange Exspiration
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[ HF > 150/min oder TAA schnell? Zunachst KEIN
NEIN Salbutamol!

4 Hub Salbutamol-Aerosol moglich?
Ggf. sofort Verneblermaske einsetzen!
(siehe unten)

Y
[ Erneute Beurteilung der Atmung ]
5--)[ Deutliche Besserung? Zunichst KEIN
: Salbutamol!
: NEIN
: \
H JA
: [ HF > 150/min oder TAA schnell? ]—> Zunachst KEIN = Xx¢ .
NEIN Salbutamol!
: \ :

5 mg Salbutamol iiber O,-Verneblermaske

v

Parallel: i.v.-Zugang + Gabe kristalloider Infusion 500 ml J

(Keine Therapieverzégerung durch Anlage von i.v.-Zugang)
(Bei Verdacht auf Asthma cardiale Infusion nur zum Offenhalten!)

L]

Einmalig: 100 mg Prednisolon-Aquivalent i.v.

L]

Einmalig: 0,5 mg Ipratropiumbromid
tiber O,-Verneblermaske

v

eeeccsee

Deutscher Berufsverband Rettungsdienst e. V. (DBRD)

.. { Engmaschiges Monitoring + permanente Neubeurteilung ]
[ Parallel Transport ] [ Ggf. auch Algorithmus NIV-Therapie ]

ERC-Leitlinie 2021; Nationale AWMF-Versorgungsleitlinie Asthma Erwachsene; Global Strategy for Asthma Management and Prevention 2018

Musteralgorithmus fiir das Vorgehen bei obstruktiver Ventilationsstérung beim Erwachsenen. Dieser Basisalgorithmus bedarf vor sei-
nem Einsatz der Freigabe durch den zustdndigen Arztlichen Leiter Rettungsdienst. Die Verwendung ist abhingig von der jeweiligen
Notfallsituation. Quelle: © DBRD (Deutscher Berufsverband Rettungsdienst e.V.)
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Bei allen Magnahme gilt: Patienten beruhigen und betreu-
en! Durch die Atemnot gerdt der Patient in korperlichen
Stress, was sich vor allem in Form einer Tachykardie und Ta-
chypnoe niederschldgt. Dadurch ist der Sauerstoffverbrauch
bei reduziertem O,-Angebot erhéht. Durch eine gute Betreu-
ung durch das Rettungsfachpersonal kann dieser Stressfak-
tor abgemildert werden. Dies bedarf einer groRen Sozial-
kompetenz und Empathiefdhigkeit und gehort zu den
schwierigsten Aufgaben!

Fithren die BasismafSnahmen zu keiner Besserung, treten
Komplikationen auf oder kommt es zu vital bedrohlichen
Zustanden, muss der Notarzt nachgefordert werden. Kommt
es bei einer COPD zu einer Exazerbation, die durch den Pa-
tienten selbst bzw. durch Eigenmedikation nicht zu beherr-
schen ist, sollte eine Abkldrung in der Klinik erfolgen.

Anamnese - Wenn moglich, ausfiihrliche Anamnese nach
SAMPLER erheben, dabei insbesondere die Fragen zur Dys-
pnoe (S.33) beriicksichtigen.

Erweiterte MaBnahmen ¢ Ziel der erweiterten MaRnahmen
ist in erster Linie, eine Oxygenierung sicherzustellen. Durch
medikamentdse MaRnahmen wird versucht, den Atemwegs-
widerstand zu senken und die Obstruktion zu reduzieren.

B,-Sympathikomimetika und Anticholinergika fiihren zur

Bronchodilatation, Glukokortikoide verkiirzen die Exazerba-

tionsdauer und verbessern die Lungenfunktion:

e 2-4 Hiibe eines kurzwirksamen B,-Sympathomimetikums
(z.B. Salbutamol; 1 Hub entspricht 0,1 mg) in Kombination
mit 4 Hiiben eines kurzwirksamen Anticholinergikums
(z.B. Ipratropium; 1 Hub entspricht 20 pg).

¢ Bei unzureichender Besserung oder wenn wegen der Dys-
pnoe keine effektive Inhalation méglich ist, sollte ein Ver-
nebler eingesetzt werden (z.B. 1,25mg Salbutamol
+0,25mg Ipratropium, mind. 10 Atemziige alle 10-
15 min).

e p.o.- oder i.v.-Gabe eines Glukokortikoids (z. B. 50-100 mg
Prednisolon).

e Bei schwerem COPD- bzw. Asthma-Anfall kann die Gabe
eines intravendsen [,-Sympathomimetikums durch den
Notarzt angezeigt sein. Hier wird die Gabe von 0,09 mg Re-
proterol empfohlen.

.' Merke Eigenmedikation erfragen
Erfragen Sie beim Patienten, welche Medikamente er zuvor schon in
welcher Dosierung eingenommen hat! Achten Sie wéhrend der Me-
dikamentengabe auf die Herzfrequenz (Herzrhythmusstérungen als
Nebenwirkung des [,-Sympathomimetikums)!

Bei ausbleibendem Behandlungserfolg kann der Notarzt als
letzte Therapieoption die Gabe von Theophyllin erwdgen.
Der Bronchodilatator Theophyllin wird allerdings nicht mehr
allgemein empfohlen, da die Gefahr einer Intoxikation be-
steht und er die durch die bisherige Medikation erzeugte
Bronchodilatation nicht mehr weiter verstdrken kann.
Verschlechtert sich der Zustand trotz der MaRnahmen
und/oder nimmt die Erschopfung des Patienten zu, diirfen
atemunterstiitzende MaBnahmen nicht hinausgezogert
werden. Eine frithzeitig und addquat begonnene nicht inva-
sive Ventilation (NIV) iiber Nasen- oder Mund-Nasen-Maske
senkt die Wahrscheinlichkeit einer spateren Intubation und
verbessert so die Prognose des Patienten! Der COPD-Patient
profitiert von der Beatmung in erster Linie durch die Sen-
kung der inspiratorischen Atemarbeit und damit auch des
Sauerstoffbedarfs, zudem wird der Gasaustausch verbessert.

Eine NIV-Beatmung sollte begonnen werden bei:

o steigender Atemfrequenz (>35/min) aufgrund zunehmen-
der respiratorischer Erschépfung des Patienten

e paradoxer Atmung (S.28)

e inspiratorischen interkostalen Einziehungen

e abnehmender Vigilanz als Zeichen einer beginnenden
CO,-Narkose (S.46)

* Anzeichen einer Dekompensation des Herz-Kreislauf-Sys-
tems (Tachykardie, Blutdruckabfall).

Eine NIV-Beatmung addquat einzustellen, ist deutlich
schwieriger als bei einer invasiven Beatmung. Es muss eine
spontane druckunterstiitzte Beatmungsform gewdhlt wer-
den (NIV CPAP/ASB, PSV/ASB). Die genauen Einstellungen
einer NIV fiir COPD zeigt » Tab. 23.9.

Fiir den Erfolg einer NIV ist die Compliance des Patienten
entscheidend. Deshalb ist eine gute Aufkldrung und Abstim-
mung mit den Patienten essenziell. Wahrend der Beatmung
kann der Patient nicht sprechen, dennoch ist eine eng-
maschige Betreuung und Kommunikation wichtig. Um zu
iiberpriifen, ob die Einstellungen des Respirators fiir den Pa-
tienten ertraglich sind, sollten Fragen gestellt werden, die
dieser mit einem Kopfschiitteln oder Kopfnicken beantwor-
ten kann.

Auch wenn die NIV prinzipiell die fiir den Krankheitsver-
lauf des Patienten bessere Form der Beatmung darstellt,
muss sie in bestimmten Situationen abgebrochen und eine
endotracheale Intubation durchgefiihrt werden:
¢ keine Besserung der Hypoxdmie (Sp0O, <85 %)

e unlésbare Maskenprobleme (NIV-Maske mdglichst in der
passenden GrofRe wahlen!)

* mangelnde Compliance des Patienten

e Vigilanzminderung, Agitiertheit, Bewusstseinstriibung

e steigende Aspirationsgefahr

¢ beginnende himodynamische Instabilitdt.

Im Vorfeld ist eine praklinische Notfallnarkose durch den
Notarzt notwendig. Zur Narkoseeinleitung kann die Verwen-
dung von Propofol und Ketamin eine sinnvolle Kombination

Tab. 23.9 Einstellungen der NIV-Beatmung bei COPD.

CPAP + ASB (Continuous Positiv
Airway Pressure + Assisted
Spontaneous Breathing)

Beatmungsform

Pressure Support (Druckunter-  hoch (Tidalvolumen 6-8 ml/kg

stiitzung) KG)

PEEP (positiver endexspiratori- ~ 5-8 mbar*
scher Druck)

inspiratorischer Spitzendruck <30 mmHg
FiO, (inspiratorische O,-Frakti-  0,3-0,4

on)

Druckanstiegsgeschwindigkeit ~ <0,2s (steile Rampe)
inspiratorische Triggerschwelle 3 1/min
Ziel Atemfrequenz <15/min

*Die Erfahrung hat gezeigt, dass eine sukzessive Steigerung die
Compliance des Patienten erhoht.
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Tab. 23.10 Beispielfragen zur Uberpriifung der Respiratoreinstellungen bei NIV mit CPAP.

_ Hintergrund der Frage Antwort und Konsequenz

~Bekommen Sie genug
Luft?“

Ist die Flowakzeleration/Rampe zu gering?

»Haben Sie das Gefiihl, dass Ist der Inspirations-/Hilfsdruck zu hoch?

Sie aufgeblasen werden?“

Ist die Flowakzeleration/Rampe zu hoch?

»Konnen Sie gut ausatmen?“ Ist die PEEP-Einstellung korrekt?

darstellen, da beide Medikamente eine bronchodilatatori-
sche Wirkung haben.

Klinische Versorgung

Klinische Versorgung ¢ In der Klinik wird die bronchodilata-
torische Medikation und v. a. auch die systemische oder ora-
le Glukokortikoidgabe weitergefiihrt. Sprechen die Patien-
ten nicht auf die initiale Therapie an und dauert die schwere
Atemnot an, kann - genauso wie bei Bewusstseinstriibun-
gen, hochgradigen Gasaustausch- und Ventilationsstdrun-

Ist der Inspirations-/Hilfsdruck ausreichend?

,Nein.“ Inspirations-/Hilfsdruck erhohen
,Nein.“ Flowakzeleration/Rampe erhéhen
,Ja.“ Inspirations-/Hilfsdruck reduzieren
»Ja.“ Flowakzeleration/Rampe reduzieren

»Nein.“ PEEP-Einstellung reduzieren

gen und schwerwiegenden Begleiterkrankungen - eine Ver-
legung auf die Intensivstation erforderlich werden.

Weist die Beschaffenheit des Sputums auf eine bakterielle
Genese der Exazerbation hin, kann ein Erregernachweis mit
anschlieflender erregerspezifischer Antibiose durchgefiihrt
werden.

Prognose ° Sie ist abhdngig vom Schweregrad der COPD und
von den vorliegenden Begleiterkrankungen. Wird eine Intu-
bation mit maschineller Beatmung notwendig, verschlech-
tert sich die Prognose.

Keine Luft und kalter Rauch - Fortsetzung

Sie gehen nach dem ABCDE-Schema vor, wobei sich folgende Be-
funde ergeben:

A: Die oberen Atemwege sind frei, lhnen fdllt eine Dyspnoe auf.

B: Sie héren einen exspiratorischen Stridor, der sich beim Aus-

kultieren verstdrkt darstellt. Die Lippen weisen eine leichte Zya-

nose auf, das Pulsoxymeter zeigt eine SpO, von 81 % an. Die
ausgezéhlte Atemfrequenz betrdgt 21 Atemziige/min.

C: Der Radialispuls liegt bei 130/min, der Blutdruck bei 140/

70 mmHg und die Rekapillarisierungszeit betrdgt<3s. Im 6-Ka-

nal-EKG zeigt sich eine Sinustachykardie.

D: Der Patient ist wach, vierfach orientiert, weist eine GCS von

15 auf und ist in einem schlechten kérperlichen Zustand.

E: Der Patient hat keine Schmerzen. Die aurikuldr gemessene

Temperatur betrdgt 38,5 °C.

Im Vordergrund steht damit eindeutig die B-Problematik (exspi-
ratorischer Stridor).

Da Sie das B-Problem nicht ohne die Gabe von Medikamenten
werden lésen kénnen, entscheiden Sie, den Notarzt nachzualar-
mieren. Bis zum Eintreffen des NA fordern Sie den Patienten auf,
sich in den Kutscher-Sitz zu setzen und die Lippenbremse ein-
zusetzen

Wegen der akuten Dyspnoe in Verbindung mit einer Tachypnoe
und einer Hypoxdmie von 81 % verabreichen Sie Sauerstoff (81/
min Gber eine Verneblermaske) und vernebeln 2,5mg Salbuta-
mol. Der Einsatz seines Salbutamol-Sprays als Bedarfsmedikation
im Vorfeld des Einsatzes hatte beim Patienten aufgrund des fort-

geschrittenen Stadiums der Erkrankung nicht zu einer Linderung
der Symptomatik gefiihrt.

Der Zustand des Patienten verbessert sich daraufhin kaum, so-
dass Sie die Anamnese, die auch weiterhin mithilfe der Ehefrau
erfolgen muss, anhand des SAMPLER-Schemas vornehmen:

S: Dyspnoe, Tachypnoe, leichte Zyanose, verldngertes Exspirium

und exspiratorischer Stridor.

A: Niisse

M: [3,-Sympathikomimetika als Dauermedikation mit Berudual

und bei Bedarf Autohaler mit Salbutamol, zusdtzlich 2 |/min

Heimsauerstoff (iber Brille

P: seit mehreren Tagen Husten mit Auswurf ((iber die Farbe

kénnen keine Angaben gemacht werden), bekannte COPD

L: 2 Butterbrote zum Abendessen

E: am selben Tag bereits mehrmalige Hiibe des eigenen Sprays

(Salbutamol)

R: Typ-Il-Diabetiker
Nach dem erschwerten Legen eines i.v.-Zugangs, der mit einer
VEL offengehalten wird, trifft der Notarzt ein. Er behandelt die
COPD mit einer subkutanen Gabe von 0,5mg Terbutalin und
250 mg Prednisolon i. v..

Der Patient zeigt Anzeichen der respiratorischen Erschépfung,
sodass der Notarzt die Indikation zu einer NIV-Beatmung stellt.
Dadurch stabilisiert sich der Patient so weit, dass ein Transport
mittels Tragestuhl zum RTW erfolgen kann. Der Patient wird mit
der Verdachtsdiagnose , Infekt/exazerbierte COPD“ auf der In-
tensivstation des ndchstgelegenen Krankenhauses angemeldet.

51



@ Respiratorische Notfdlle

@ Auszug aus: FrieBl C: Respiratorische Notfille. In: retten! — Notfallsanititer. Stuttgart: Thieme; 2022.

wu
\S]

Q RETTEN TO GO

Akute Exazerbation der COPD

Die plétzliche Verschlechterung einer COPD mit sich ver-
starkender Dyspnoe (Exazerbation) ist ein haufiger Einsatz-
grund (v.a. im Herbst und Winter). Meist werden Sie erst
bei den Schweregraden ,,schwer und ,,sehr schwer geru-
fen, da COPD-Patienten geringgradige Félle meist selbst
bewdltigen konnen. Ausloser einer Exazerbation sind tiber-
wiegend bakterielle oder virale Atemwegsinfektionen.

Symptome sind Dyspnoe mit Tachypnoe, Unruhe,
Angst, haufiges Husten (oft mit gelblich-grtinlichem Spu-
tum) und Fieber, (verstarkte) Zyanose, Tachykardie, Gie-
men und Brummen (mit bloBem Ohr horbar). Es besteht
die Gefahr der Erschépfung der Atempumpe.

Die BasismaRnahmen entsprechen denen bei einem re-
spiratorischen Notfall (vorherrschende A-/B-Problematik)
mit folgenden Besonderheiten:

* Patienten beruhigen und beim Atmen anleiten (Atem-
kommandos), ggf. Lippenbremse einsetzen lassen.

 langsame Steigerung der O,-Gabe! Zielwert ist die (ib-
liche SpO, des Patienten bzw. 90-92 %. Wahrenddessen
engmaschige Kontrolle von Vigilanz und SpO,.

Die erweiterten MaRnahmen umfassen (zuvor bereits er-

folgte Medikamenteneinnahme erfragen!):

» B,-Sympathomimetikum (2-4 Hibe) + Anticholinergi-
kum (4 Hiibe) inhalativ, ggf. iber Vernebler

¢ Glukokortikoid p. o. oder i. v.

* ggf. B-Sympathomimetikum i. v. (NA)

¢ Indikation zur NIV friihzeitig stellen (spatestens bei

AF>35/min, paradoxer Atmung, Einziehungen, Tachy-

kardie, RR-Abfall)
¢ invasive Beatmung/Intubation bei ausbleibender Bes-

serung (SpO, <85 %), Compliance- oder Maskenproble-
matiken, Vigilanzminderung, hdmodynamischer Instabi-
litdt
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Arbeitsblatt . Notfallsanititer
Akute Exazerbation der COPD

Die plétzliche Verschlechterung einer COPD mit starker Zunah-
me der Atemnot (Exazerbation) tritt gehduft im Herbst und
Winter auf. Eine schwere oder sehr schwere Ausprdagung ist
ein hdufiger Grund fiir die Alarmierung des Rettungsdienstes.
Ausloser einer Exazerbation sind tiberwiegend bakterielle und
virale Atemwegsinfektionen. Jede Exazerbation ist Anzeichen
einer Verschlechterung der COPD und verkiirzt die Lebenser-

wartung des Patienten. i
v
b

Symptome und kritische Befunde

Bitte erganzen Sie die Liicken:

¢ verstarke Atemnot mit Einsatz der

. (Blaufarbung der Haut und Schleimhdute)

« haufigeres Husten mit oft Sputum

oft mit bloBRem Ohr horbares Giemen und
Brummen

. (gesteigerte Atemfrequenz)

Tachykardie ( )

haufig Fieber

o evtl. Bewusstsein

Hinweise auf einen kritischen Zustand sind insbesondere:

s ch (keine Atemgerdusche bei Auskultation) und

Ubergang der Tachy in eine B

Zielwert fiir den SpO, bei Patienten mit exazerbierter COPD ist
% (sofern der Patient keinen anderen Wert als ,normal*

angibt).

BasismaBnahmen

Zu den Basismalnahmen gehéren neben dem Sicherstellen der
Vitalfunktionen gemdfR ABCDE-Schema die Beruhigung des
Patienten und eine atemerleichternde Lagerung, die es dem
Patienten ermoglicht, die Atemhilfsmuskulatur optimal einzu-
setzen.

Die weiteren BasismaRnahmen sind ...

LG |

Ergdnzen Sie die relevanten MaRnahmen:

Atemerleichternde Position.

Foto: Kirsten Oborny, Thieme

. L
Erweiterte MaBnahmen v
Erganzen Sie das Hauptziel und die dafiir zu ergreifenden MaRnah-
men:
* Hauptziel:
<

Betrachten Sie das Bild. Um welche atemerleichternde Position
handelt es sich?

Formulieren Sie gemeinsam 2-3 kurze, klare Anweisungssatze,
mit denen Sie einen Patienten in diese Position bringen.

Machen Sie sich in Kleingruppen noch einmal bewusst, welche
Besonderheiten bei der Versorgung von Patienten mit COPD
mit Sauerstoff zu beachten sind und warum.

Uberpriifen Sie Ihre Lésungen mit dem Buch
retten - Notfallsanitdter, S. 28.
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Arbeitsblatt« Notfallsanititer
Akute Exazerbation der COPD

Die plétzliche Verschlechterung einer COPD mit starker Zunah-
me der Atemnot (Exazerbation) tritt gehduft im Herbst und
Winter auf. Eine schwere oder sehr schwere Auspragung ist
ein hdufiger Grund fiir die Alarmierung des Rettungsdienstes.
Auslaser einer Exazerbation sind tiberwiegend bakterielle und
virale Atemwegsinfektionen. Jede Exazerbation ist Anzeichen
einer Verschlechterung der COPD und verkiirzt die Lebenser-
wartung des Patienten.

Symptome und kritische Befunde

Bitte erganzen Sie die Liicken:

==

* verstirke Atemnot mit Einsatz der

. rbung der Haut und
+ haufigeres Husten mit oft Sputum
+ oft mit bloRem Ohr hérbares Giemen und

Brummen

+ Tachykardie ( )
+ haufig Fieber

* evtl. Bewusstsein

Hinweise auf einen kritischen Zustand sind insbesondere:
B ch,

Ubergang der Tachy.

(keine Atemgerdusche bei Auskultation) und

ineine B,

Notfille

Atemerleichternde Position.

Foto: Kirsten Oborny, Thieme

Zielwert fiir den SpO, bei Patienten mit exazerbierter COPD ist Erweiterte MaBnahmen ’l_-?l
% (sofern der Patient keinen anderen Wert als ,normal*
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angibt). . . X .
Ergéinzen Sie das Hauptziel und die dafiir zu ergreifenden MaRnah-
men:
BasismaRnahmen « Hauptziel:
Zu den BasismaBnahmen gehéren neben dem Sicherstellen der
Vitalfunktionen gemdf ABCDE-Schema die g des *
i und eine i Lagerung, die es dem .

£ Ppatienten erméglicht, die Atemhilfsmuskulatur optimal einzu-

g setzen. .

% Die weiteren Basismafnahmen sind ...
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Erganzen Sie die relevanten MaRnahmen:

d Betrachten Sie das Bild. Um welche atemerleichternde Position

§ . handelt es sich?

: o (2} eren Sie 2-3 kurze, klare 3

mit denen Sie einen Patienten in diese Position bringen.
Machen Sie sich in Kleingruppen noch einmal bewusst, welche
° iten bei der Versorgung von Patienten mit COPD
g mit Sauerstoff zu beachten sind und warum.
. Uberpriifen Sie Ihre Losungen mit dem Buch
retten - Notfallsanitdter, S. 28.
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