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Zusammenfassung: Die hdufigste Ursache flr die
erfolglose Entwohnung vom Respirator (Weaning),
mit der Notwendigkeit zur invasiven Langzeit-
beatmung (LZB), ist die erschopfte Atemmuskulatur
infolge massiver Uberlastung und reduzierter Kapa-
zitdt. Am haufigsten wird LZB durch die chronischen
Atemwegs- und Lungenerkrankungen, d.h. die chro-
nisch obstruktive Lungenerkrankung (COPD), verur-
sacht. Das wichtigste klinische Korrelat der er-
schopften Atemmuskulatur ist die schnelle, flache
Atmung (,rapid shallow breathing®).

Extrapulmonale Ursachen des schwierigen Weaning-
prozesses sind Herzinsuffizienz, neuromuskulére
Erkrankungen, die inadaquat tiefe und lange Se-
dierung, Mangelerndhrung, Mikro- bzw. Makro-
aspiration, Andmie und Adipositas permagna.

Die Anwendung von ,Weaning-Pradiktoren“ und
Protokoll-basierten Entwdhnungsstrategien ist zwar
hilfreich, sie kann jedoch den erfahrenen
Intensivmediziner als zentrale Figur im komplizierten
Entwdhnungsprozess nicht ersetzen.

Die entscheidende therapeutische MaBnahme im
Weaning nach LZB ist die Entlastung der Atem-
muskulatur durch Beatmung. Auch wenn assistierte
Beatmung im Weaningprozess hdufig angewandt
wird, lasst sich hiermit die maximale Entlastung der
erschopften Atemmuskulatur nicht erreichen, da die
inspiratorische Atemarbeit signifikant erhéht bleibt.
Demgegenuber fuhrt eine individuell adaptierte, kon-
trollierte Beatmung (mit Druck- oder Volumenvorga-
be), die auch bei klarem Bewusstsein des Patienten
mdglich ist, zur maximalen Entlastung der Atemmus-
kulatur und deren Erholung.

Weitere entlastende MaBnahmen der erschopften
Atemmuskulatur sind die Korrektur einer Anamie, die
pharmakologische Reduktion des Atemantriebes
(z.B. durch Morphinpréparate), die Sauerstoffgabe
wahrend der Spontanatmung, das Aufrichten des
Oberkérpers (vor allem bei Adipositas) und die Uber-

fihrung des katabolen in den anabolen Erndhrungs-
zustand.

Insbesondere bei Patienten mit broncho-pulmonalen
Vorerkrankungen (z.B. COPD) hat die nichtinvasive
Beatmung (NIV) wahrend der Entwdhnung von der
invasiven Beatmung, aber auch in der Postextuba-
tionsphase einen hohen Stellenwert. NIV sollte im
Weaningprozess nur unter engmaschigem Moni-
toring der Vitalfunktionen und der permanenten
Bereitschaft zur Reintubation durchgeflihrt werden.
Sterben am Respirator in der Endphase eines chroni-
schen Krankheitsverlaufes bleibt eine groBe Heraus-
forderung fur alle Beteiligten. Gelingt ein erfolgrei-
ches ,Weaning in der Terminalphase®, dann ist es
manchem Patienten doch noch mdglich, den letzten
Lebensabschnitt auBerhalb einer Intensivstation zu
verbringen.

Schliisselwérter: Beatmungsformen - Beat-
mungseinheiten — Outcome — COPD - Tracheotomie
— Weaning.

Summary: Advanced intrinsic lung disease, such
as COPD, is frequently a cause of weaning failure
and prolonged mechanical ventilation, because of an
imbalance between overloading of the respiratory
muscles and their loss of sufficient strength to main-
tain adequate ventilation. Further reasons for difficult
weaning may be heart failure, inadequate sedation,
malnutrition, macro- and micro-aspiration, severe
anaemia, and obesity.

In the difficult-to-wean patient, as also in the imme-
diate post-extubation phase, monitoring of vital signs
and breathing pattern is essential. Rapid shallow
breathing is a major clinical sign of weaning failure.

Although so-called “weaning-predictors” and proto-
col-based weaning strategies may be helpful in the
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weaning process, they are no substitute for the
experienced intensivist, who remains the key player
when it comes to implementing the complicated pro-
cess of weaning.
In the event of difficult weaning it is essential to un-
load the respiratory muscles, but the degree of un-
loading achieved by assisted mechanical ventilation
may be insufficient, since the inspiratory effort
remains significantly elevated. In contrast, individual-
ly adapted controlled mechanical ventilation, i.e.
suppression of the spontaneous breathing pattern —
which is also possible in a conscious patient — can
achieve maximal unloading of the exhausted mus-
cles and enables them to recover. Further measures
aimed at unloading the respiratory muscles include
treatment of anaemia by blood transfusion, medi-
cation to reduce respiratory drive (e.g. morphine),
oxygen supplementation, elevation of the trunk, in
particular in obese patients, and the conversion of
catabolic to anabolic metabolism.
Mechanical ventilation in the end-stage of a chronic
disease is a challenge for all those involved. In this
situation withdrawal of mechanical ventilation may
constitute a strategy. If weaning in the terminal
stages of the iliness proves possible, patients may be
enabled to leave the ICU and spend their last days in
more comfortable circumstances.

Keywords: Artificial Respiration — Respiratory
Care Units — Outcome — COPD - Tracheotomy -
Weaning.

Einleitung

Entwdéhnung vom Respirator gelingt in der Mehrzahl
der beatmeten Patienten ohne gréBeren Aufwand.
Dennoch entfallen im Mittel etwa 40% der gesamten
Beatmungszeit auf die Entwdhnung [1]. Auch wenn
eine allgemein akzeptierte Definition fehlt, ist es sinn-
voll, nach 14-21 Tagen kontinuierlicher Beatmung
von ,LZB*“ zu sprechen [2, 3]. Zur LZB kommt es in
etwa 10 % der Beatmungsfélle [2], wobei dabei min-
destens 50 % der Ressourcen einer Intensivstation
verbraucht werden [4]. Die haufigsten Ursachen fiur
LZB sind akute und chronische Lungenerkrankungen
(vor allem COPD), neuromuskuldre Erkrankungen,
Herzinsuffizienz, Polytrauma, Multiorganversagen
und postoperative Komplikationen [1, 5].

In den USA wurden erstmals vor ca. 30 Jahren
auBerhalb und innerhalb von Akutkrankenhdusern
spezialisierte Weaningeinheiten zur Entlastung der
Intensivstationen und zur Kostenreduktion eingerich-
tet [6]. Inzwischen sind Weaningzentren auch in

Europa und Deutschland etabliert [7, 8]. Im Weaning-
zentrum werden die Patienten haufig in Abhéngigkeit
vom Schweregrad der Atmungsinsuffizienz, von der
Komorbiditét, dem Pflegeaufwand, des Beatmungs-
regimes und des Beatmungszugangs in unterschied-
lichen rdumlichen Einheiten, d.h. der Intensivstation,
der respiratorischen Intermediarstation (intermediate
care unit) und der pneumologischen Normalstation
mit Schwerpunkt Beatmungsmedizin betreut [9, 10].

Pathophysiologie der Atmung bei der
schwierigen Entwéhnung (,,Difficult
Weaning*)

Die physiologische Atmung ist charakterisiert durch
eine regelrechte zentrale Atmungsstimulation, unbe-
eintrdchtigte neuromuskuldre Signallibertragung der
nervalen Leitungsbahnen zur leistungsfahigen Atem-
muskulatur, eine physiologische Kraftlibertragung
der Muskelkraft auf den regelrecht konfigurierten
kndchernen Thorax, normal weite Atemwege und ein
gesundes Lungenparenchym. Auf jeder der genann-
ten Ebenen kann es krankheitsbedingt zur Beein-
trachtigung der Atmung kommen.

Eine zentralnervdés bedingte Atmungsinsuffizienz
kann z. B. infolge erhéhten Hirndrucks bei intrazere-
braler Raumforderung, aber auch bei Infarzierung
des Atmungszentrums, metabolischer Enzephalo-
pathie oder durch zentralnervés dampfende Pharma-
ka auftreten. Die Phrenicusparese ist ein typisches
Beispiel fur einen Transmissionsdefekt im Bereich
der peripheren Nerven, der zur Atmungsinsuffizienz
infolge Zwerchfelllahmung fuhrt.

Die haufigste Ursache der LZB sind jedoch peripher
der nervalen Ubertragung angesiedelte Erkran-
kungen der Atemwege, des Lungenparenchyms und
der Atmungsmuskulatur. Am Beispiel der COPD |a83t
sich veranschaulichen, dass im Mittelpunkt der
Pathogenese einer schwierigen Entwdhnung die er-
schopfte Atempumpe mit einem Ungleichgewicht
zwischen der muskuldren Uberlastung (d.h. erhéhter
Atemarbeit) und der reduzierten muskularen Kapa-
zitat (d.h. verminderter Kraft und Ausdauer der
Atemmuskulatur) steht [11]. Vermehrte Atemarbeit
(»Work of breathing“: WOB) wird vorwiegend inspira-
torisch geleistet und besteht im Wesentlichen aus
einer resistiven (z.B. bei COPD) und elastischen
Komponente (z.B. bei Adipositas permagna, ARDS,
Lungenddem, Lungenfibrose, Torsionsskoliose oder
anderen Thoraxdeformitaten). Darliber hinaus resul-
tiert die erhdhte WOB bei COPD mit fihrendem
Lungenemphysem aus vermehrter Volumenarbeit
und dem intrinsischen PEEP (positive endexpiratory
pressure), der frihinspiratorisch zu vermehrter



isometrischer WOB fiihrt. Uberschreitet die
Belastung der Atemmuskulatur etwa 40% der maxi-
mal moglichen Kraft, wird die so genannte ,Er-
schopfungsschwelle® erreicht [12,13]. Die erschopfte
Atemmuskulatur fihrt binnen kurzer Zeit zur vital
bedrohlichen Insuffizienz der Atempumpe (d.h. venti-
latorischen Insuffizienz). Es ist festzuhalten, dass das
ventilatorische Versagen mit dem Leitwert Hyper-
kapnie und konsekutiver respiratorischer Azidose
deutlich haufiger als das hypoxamische Lungen-
versagen die Ursache fur die erfolglose Entwéhnung
vom Respirator bzw. LZB ist [11, 14].

Klinische Zeichen der erschdpften Atemmuskulatur
sind neben einer schnellen und flachen Atmung
(,rapid shallow breathing“: RSB) [15] der vermehrte
Einsatz der Atemhilfsmuskulatur und ineffektive
Atemziige mit der Folge ausbleibender inspiratori-
scher Triggerung des Respirators [13, 16].

Neben der erschopften Atemmuskulatur als Resul-
tante der Imbalance zwischen Last und Kapazitat
fuhren andere Krankheitszustdnde, wie genuine
neuromuskulére Erkrankungen, Critical-lliness-Poly-
neuropathie bzw. Medikamenten-induzierte Myopa-
thie, Sepsis und bestimmte Beatmungsformen zu
einer morphologisch nachweisbaren Schadigung des
Zwerchfells und damit zur LZB [17]. Wegen ihrer
Haufigkeit soll an dieser Stelle kurz auf die Critical-
lliness-Polyneuropathie eingegangen werden. Die
Pathogenese dieser mit Schwache und Atrophie der
Skelettmuskulatur einhergehenden Erkrankung ist
bisher nicht eindeutig geklart. Es werden jedoch u. a.
Hyperglyk&mie, Urdmie, Immobilisation, medikamen-
tése Relaxierung, langer dauernde parenterale Er-
nahrung, Hypophosphatdmie, Hypoxie, Azidose,
Sepsis und Katecholamine als mégliche Ursachen
diskutiert. Auch wenn kein allgemein anerkanntes
Therapiekonzept existiert, wird angenommen, dass
die konsequente Behandlung der Grunderkrankung,
Vermeidung der oben genannten Co-Faktoren und
Physiotherapie zur Beschleunigung des Heilungspro-
zesses des per se haufig komplett reversiblen Krank-
heitsbildes beitragt.

Weitere Ursachen fiir schwieriges
Weaning

Im Folgenden werden Aspekte aufgefihrt, die zwar
nicht unmittelbar der Pathophysiologie von Atmung
bzw. Atmungsmuskulatur zuzuordnen sind, aber
dennoch eigenstandig oder als relevante Komorbi-
ditat eine prolongierte Beatmung verursachen kén-
nen.

Linksherzinsuffizienz
Nicht selten ist die Linksherzinsufffizienz, z.B. infolge

einer koronaren Herzerkrankung, wesentliche Ur-
sache fur eine erfolglose Entwdhnung vom Re-
spirator [18]. Die Spontanatmung des Herzinsuffi-
zienten geht atemabhangig mit hohen intrathoraka-
len Druckschwankungen und gesteigerte WOB mit
erhbhtem O:-Bedarf der Atemmuskulatur (so
genannte ,,Oxygen cost of breathing®) einher. Hierbei
kann es im Sinne eines ,Steal-Effektes“ zur kriti-
schen Myokardischdmie kommen. Umgekehrt nimmt
der O:-Verbrauch der Atemmuskulatur mit Beginn
der maschinellen Beatmung wieder ab und gleich-
zeitig nehmen der O:-Transport zum Myokard und
die LV-Funktion zu. Es lieB sich mittels Einschwemm-
katheter zeigen, dass es als Ausdruck der progre-
dienten LV-Insuffizienz wéhrend der Spontanatmung
im Vergleich zur Beatmung zum Anstieg des pulmo-
nal-kapillaren Verschlussdruckes kam [19]. Ein unzu-
reichender Anstieg des Herzzeitvolumens wéhrend
der Spontanatmungsphase ist Ausdruck einer redu-
zierten kardialen Leistungsreserve bei chronisch
Herzkranken, die nicht vom Respirator entwéhnbar
sind [20].

Malnutrition

Insbesondere bei beatmeten Patienten mit schwer-
gradiger COPD und Emphysem vom Typ ,,pink puf-
fer gehen Mangelerndhrung, reduzierte Muskel-
masse (,fat free mass®), geringer body mass index
(BMI) < 20 kg/m?) sowie erniedrigtes Serumalbumin
und -natrium [21] hdufig mit schwieriger Entwéhnung
vom Respirator einher. Auch Phosphat-, Kalzium-
und Magnesiummangel kénnen das Weaning er-
schweren.

Aspiration

Tracheotomierte Patienten mit LZB werden haufig
wahrend der Spontanatmungsphasen, aber auch
wahrend der Beatmung oral ernahrt. Diese Vor-
gehensweise birgt die Gefahr der Makroaspiration
oder der unbemerkt ablaufenden Mikroaspiration. In
diesem Zusammenhang ist haufig die falsche
(mechanistische) Vorstellung anzutreffen, daB mit
geblockter Trachealkan(le die Aspirationsgefahr aus-
geschlossen sei. Im Gegenteil behindert der ge-
blockte Tubus haufig den physiologischen Schluck-
akt und kann seinerseits die Aspiration begtnstigen.
Der klinische Stellenwert der kontinuierlichen Ab-
saugung von Sekret, das sich oberhalb des Cuffs
befindet [22], muss in zuklnftigen Studien weiter
untersucht werden.

Sedierung und neuropsychiatrische Aspekte

Es wurde gezeigt, dass eine unnétig lange oder tiefe
Sedierung die Beatmungszeit verlangert [23]. In die-
sem Zusammenhang haufig genannte Argumente



flr die Sedierung sind z.B. ,jinakzeptable Agitation
des Patienten® oder ,Dyssynchronie“ von
Beatmungsgerat und Patient (auch ,Fighting“
genannt). Erschreckenderweise ist der pflegerische
Personalmangel nicht selten Ursache fiur prolongier-
te Sedierung [24, 25]. Nach langerer Behandlung mit
Sedativa fuhren der Schlafentzug, ein aufgehobener
Tag-Nachtrhythmus, die Gerdusch- und Lichtbelasti-
gung auf der Intensivstation oft zu deliranten Zu-
stdnden, Entzugsymptomatik und komplexen Angst-
stérungen der Patienten [26], die nur schwer zu
handhaben sind und sich negativ verstérken kénnen.

Anamie

Es entspricht der klinischen Erfahrung, dass es nach
langerer intensivmedizinischer Behandlung kritisch
kranker Patienten zur Andmie kommt [27]. Die
zugrunde liegenden Ursachen hierfir sind vielgestal-
tig. Neben haufigen Blutabnahmen sind hierfir im
Wesentlichen latente gastrointestinale Blutung und
chronische Inflammation mit Suppression der
Blutbildung verantwortlich.

Vor allem bei Patienten mit chronischen Lungen-
erkrankungen, wie z.B. schwergradiger COPD, fihrt
die mit der Andmie einhergehende Reduktion des
Sauerstoff-Gehaltes bzw. der Sauerstoff-Transport-
kapazitat sekundar zum erhdhten Ventilationsbedarf
wéahrend der Spontanatmungsphasen. Letzteres
fihrt zur weiteren Uberlastung der Atemmuskulatur
und kann der entscheidende Grund fur die fehlende
Entwohnbarkeit vom Respirator sein [28].

Adipositas

Proportional zur wachsenden Prévalenz in unserer
Bevdlkerung sind Patienten mit Adipositas permagna
zunehmend intensiv- bzw. beatmungspflichtig und
schwer vom Respirator entwéhnbar. Adipositas be-
eintrachtigt die atemmechanischen Eigenschaften
der Lunge, des Zwerchfells und des kndchernen
Thorax vor allem in Rickenlage, was die WOB
unmittelbar erhoht [29].

Entwéhnungsstrategie bei der schwieri-
gen Entwéhnung

Bedeutung der Pradiktoren

Zu Recht ist der so genannte ,klinische Blick® von
Arzt und Pflegekraft bei unkomplizierter Beatmung
(z.B. in der postoperativen Phase nach einem elekti-
ven chirurgischen Eingriff) wesentlich fir die Ent-
scheidung zur Extubation. Insbesondere bei komple-
xen Krankheitsbildern bzw. akuter Erkrankung bei
Patienten mit Komorbiditat kann es jedoch aufgrund

subjektiver Fehleinschatzung durch das Behand-
lungsteam zur unnétigen Verzégerung der Ent-
woéhnung vom Respirator, aber auch zur voreiligen
Extubation, Reintubation mit hdufig fatalen Kompli-
kationen kommen.

Seit langerem wird die Wertigkeit von unterschied-
lichen Parametern zur Vorhersage von Erfolg und
MiBerfolg des Weanings (so genannte ,,Pradiktoren®)
untersucht [30]. Hierbei stehen univariate Parameter
(z.B. Atemfrequenz, Atemzugvolumen, Atemminu-
tenvolumen, Vitalkapazitdt, Mundverschlussdruck
,P0.1“ oder inspiratorische Muskelkraft ,,Pimax“) und
multivariate Indices (z.B. Ratio aus Atemfrequenz
und Tidalvolumen: ,,Rapid-shallow-breathing-Index*)
zur Verfigung. Vor allem zum besseren Verstandnis
der zugrundeliegenden Pathophysiologie sind die
Einzelparameter bzw. Indices hilfreich. Ihnen kann im
schwierigen Entwdhnungsprozess als Entschei-
dungshilfe zur Diskonnektion eines Patienten vom
Respirator eine klinische Relevanz zukommen. Vor
allem in spezialisierten Abteilungen sind einige Para-
meter inzwischen fester Bestandteil von Weaning-
Strategien, Protokollen und Computer-gestitzten
Konzepten. Dennoch erfassen sie die komplexe
Situation des individuellen Patienten héaufig nicht
adaquat, so dass der erfahrene Kliniker im Entwdh-
ungsprozess unverzichtbar bleibt. Aufgrund des
Spannungsfelds zwischen prédiktoren- und erfah-
rungsgepragter Strategie bei der schwierigen Ent-
woéhnung vom Respirator befinden wir uns hierbei
weiterhin im Bereich zwischen ,,Kunst und Wissen-
schaft” [31]. Dennoch sollte jede Intensivstation Uber
Entwdhnungskonzepte unter Einbeziehung von Pra-
diktoren verfigen. Entwdéhnungsstrategien, die den
Verlauf einfach zu messender Parameter (z.B. Atem-
frequenz und Atemzugvolumen) beriicksichtigen,
verkirzen die Beatmungszeit und verbessern den
Entwdhnungserfolg und andere Outcome-Parameter
[15, 30, 32, 33].

T-piece trial

Im schwierigen Entwodhnungsprozess kommt der
Analyse der Spontanatmung des haufig tracheoto-
mierten Patienten am so genannten ,T-Stick” (,T-
piece trial“) sowohl in der klinischen Praxis als auch
in wissenschaftlichen Untersuchungen eine zentrale
Bedeutung zu. Wéhrend des T-piece-trials werden
die oben genannten Parameter bzw. Indices qualita-
tiv oder quantitativ ermittelt und unter Berlcksichti-
gung weiterer klinischer Aspekte entschieden, ob die
Extubation mdglich ist. Da nachgewiesen wurde,
dass sich eine 30-Minuten und 120-Minuten dauern-
de Spontanatmungsphase bzgl. Beurteilung der



Entwodhnbarkeit nicht unterscheiden, ist aus
Grinden der Praktikabilitdt die kirzere Beobach-
tungsdauer zu empfehlen [34].

Protokollbasierte Strategien

Unter bestimmten Bedingungen kénnen protokollba-
sierte Strategien zu einer Verbesserung des Ent-
wohnungserfolges fuhren. In diesem Zusammenhang
wurde kurzlich Uberzeugend gezeigt, dass ca.
30 % der zuvor in nicht spezialisierten Intensiv-
stationen langzeitbeatmeten Patienten kurz nach
Ubernahme ins Weaningzentrum definitiv vom
Respirator entwdhnt waren, nachdem sie dort im
Rahmen des Protokoll-basierten T-piece-trials lange-
re Spontanatmungsphasen toleriert hatten [35].
Exemplarisch werden hier zwei protokollbasierte
Strategien zur Entwéhnung vom Respirator genannt.
In einer Untersuchung von Ely et al. prifte ein
Physiotherapeut jeweils am Morgen anhand von flinf
Parametern die Fahigkeit der Patienten, Uber einen
langeren Zeitraum spontan zu atmen [33]. Der
behandelnde Arzt wurde Uber das Testergebnis infor-
miert und legte anschlieBend die weitere therapeuti-
sche Vorgehensweise fest. Im Vergleich zur Kontroll-
gruppe ohne definiertes Konzept war die Beat-
mungszeit in der Interventionsgruppe signifikant kir-
zer (4,5 Tage versus 6 Tage, p=0.003). AuBerdem
fihrte dieses Protokoll zur Reduktion von Kompli-
kationen, Reintubationsrate, Hospitalisationstagen
und Behandlungskosten.

In einer anderen Studie flihrte die morgendliche
Unterbrechung der Sedierung (im Vgl. zu kontinuier-
licher Sedierung) zur Verkiirzung der Beatmungszeit
und der Aufenthaltsdauer auf der Intensivstation [36].
Auch wenn Protokoll-basierte Entwdhnungsstrate-
gien unter bestimmten Umstanden erfolgreich einge-
setzt werden kdnnen, bleibt kritisch anzumerken,
dass sie den erfahrenen Intensivmediziner als zentra-
le GréBe im komplizierten Entwdhnungsprozess
nicht ersetzen. So ergab der Vergleich eines Behand-
lungsteams in der John Hopkins University, das sich
durch ein hohes Qualitatsniveau und gute personelle
Ausstattung auszeichnet, aber keine Protokolle ein-
setzte, mit einer Protokoll-basierten Entwéhnungs-
strategie bzgl. der Rate der erfolgreich entwdhnten
Patienten keinen Unterschied [37].

Beatmungsformen unter besonderer Beriicksich-
tigung der WOB

Insbesondere im Weaningprozess besteht die
wesentliche Aufgabe der maschinellen Beatmung in
der Reduktion der WOB des Patienten [38]. Bei lang-
zeitbeatmeten Patienten kommen Uberwiegend assi-
stierende Beatmungsverfahren, wie z. B. pressure

support ventilation (PSV) zur Anwendung [3, 32].
Zweifelsohne wird die inspiratorische WOB durch
assistierte Beatmung deutlich reduziert [39]. Es lieB
sich jedoch z.B. anhand von EMG-Registrierungen
des Zwerchfells bei assistierenden Beatmungs-
verfahren zeigen, dass relevante WOB nicht nur zum
Zeitpunkt des eigentlichen Triggervorgangs, sondern
auch wahrend der sich anschlieBenden maschinell
unterstitzten Inspiration geleistet wird [40-42]. Diese
bei der assistierten Beatmung vom Patienten aufzu-
bringende WOB wird haufig unterschétzt, da sie
exakt nur mit gréBeren technischen Aufwand invasiv
(z.B. mit transdiaphragmaler Druckmessung) zu
erfassen ist.

Dagegen besteht bei langzeitbeatmeten Patienten
mit erschopfter Atemmuskulatur das Ziel der
Beatmung darin, eine maximale Reduktion der WOB
zu erreichen. Bei der kontrollierten Beatmung ist die
Reduktion des O:-Verbrauchs der Atemmuskulatur
und damit die Erholung der erschdpften Muskulatur
am hochsten [43]. Es konnte gezeigt werden, dass
die kontrollierte Beatmung (mit Druck- oder Vo-
lumenvorgabe, zunachst kontinuierlich, im weiteren
Verlauf intermittierend adaptiert) in mehr als 50% der
Falle bei Patienten mit LZB binnen weniger Tage zur
erfolgreichen Entwohnung fiihrt [44].

SchlieBlich soll nicht unerwahnt bleiben, dass Atem-
muskulatur im Tierversuch bereits nach kurzer
Anwendung von kontrollierter Beatmung Atrophie-
zeichen aufweist [45, 46]. Inzwischen liegen auch Er-
kenntnisse zu den molekularbiologischen Mechanis-
men vor, die dem Ventilator-induzierten diaphragma-
len Schaden zugrunde liegen. Diese Ergebnisse be-
ziehen sich allerdings auf initial gesunde Muskulatur
und sind daher nicht auf das genannte Patientenkol-
lektiv mit erschdpfter Atemmuskulatur Ubertragbar.

Beatmungstubus

Der Trachealtubus fuihrt proportional zur Lange, vor
allem aber in der 4. Potenz und umgekehrt propor-
tional zum Tubusdurchmesser zu erhdhter resistiver
WOB [47]. Durch Sekretablagerung kommt es zu
einer weiteren Steigerung des Widerstandes [48]. Bei
der Wahl der Druckunterstitzung muss der Wider-
stand des Tubus beachtet werden. Um zuséatzliche
Tubus-bedingte resistive WOB zu vermeiden, kann
zur Kompensation je nach Innendurchmesser eine
Druckunterstitzung von 5-8 mbar eingestellt wer-
den. Bei Patienten mit hohem Atemantrieb und ho-
hen inspiratorischen Gasflissen ist diese Druck-
unterstitzung haufig unzureichend. Auch wenn der
tubusbedingte Widerstand theoretisch durch die in
manchen Beatmungsgerdten angebotene flussge-
steuerte automatische Tubuskompensation (ATC)



ausgeglichen wird, konnte bisher der praktische
Nutzen dieser Option nicht Uberzeugend gezeigt
werden [49].

Weitere MaBnahmen zur Entlastung und
Rekonditionierung der erschopften
Atemmuskulatur

Neben den oben beschriebenen Beatmungsprin-
zipien sind weitere nicht-maschinelle Therapie-
optionen feste Bestandteile des Weaningkonzeptes
bei LZB ( )-

Reduktion der Atemarbeit (WOB)

Bei anamischen Patienten mit schwergradiger
COPD, die langzeitbeatmet werden, sollten O:-Ge-
halt bzw. -Transport durch Transfusion von Erythro-
zytenkonzentraten verbessert werden. Es konnte fur
dieses Kollektiv im Vergleich zu lungengesunden
Lymphompatienten mit Andmie gezeigt werden, dass
Atemminutenvolumen und Atemarbeit durch An-
heben des HB-Wertes von 9,59% auf etwa 12g% um
ca. 25% reduziert wurden und sich einige Patienten
1-2 Tage nach Transfusion vom Respirator entwoh-
nen lieBen [28, 50]. Trotz der kontroversen Diskussion

zum Stellenwert der Bluttransfusion in der Intensiv-
medizin [51], gehort die Korrektur der Andmie in der
besagten Patientengruppe zum festen Bestandteil
unseres Entwéhnungskonzeptes.

Eine Entlastung der Atemmuskulatur, d.h. Reduktion
der WOB, laBt sich auch durch pharmakologische
Reduktion des Atemantriebes z. B. durch Morphin-
préparate, Sauerstoffgabe wahrend der Spontan-
atmung und aufrechte Kérperposition vor allem bei
adipdsen Patienten erreichen [28, 52, 53].

Verbesserung des Erndhrungszustandes und
Metabolismus

Multiple Faktoren, wie z.B. Mangelerndhrung bei ver-
mehrtem Energiebedarf, chronische Inflammation,
Hormondefizite und Immobilitat fihren bei langzeit-
beatmeten Patienten zur Kachexie und muskuléren
Dekonditionierung. Zum Thema ,Erndhrungstherapie
bei LZB* liegen nur wenige Klinisch relevante Daten
vor. Eine ausreichende Gabe von Kalorien (d.h. 2400-
3000 kcal/d) sowie ausgeglichene Bilanz der Elektro-
lyte und Mineralien sind jedoch wesentliche Voraus-
setzungen flr eine erfolgreiche Entwdéhnung [54]. Die
Verteilung der Kalorientrager bei Patienten mit respi-
ratorischer Insuffizienz sollte bei ca. 35-40% Kohlen-
hydraten (KH), 10-15% Eiwei3 und 50-55% Fett

Tab. 1: Nicht-maschinelle Therapieoptionen des Weaningkonzeptes bei Langzeitbeatmung.

Transfusion von Erythrozyten zur Erhéhung des O--Gehaltes bzw. —Transportes Ziel: Hb-Wert 12-13 g%

Aspekt Therapeutische MaBnahme
Anamie
Hoher Atemantrieb Reduktion des erhéhten Atemantriebes durch
zentral wirksame Pharmaka, z. B. Morphinpraparate
Sauerstoffgabe bei Gasaustauschstorung (z.B. Lungenemphysem)
Hohe Atemarbeit Erhoéhung des Oberkorpers zur Reduktion der Atemarbeit besonders bei Adipositas permagna
infolge Kdrperposition
Malnutrition Kalorienreiche Ernghrung mit relativ geringem KH-Anteil (35-40%),
um UberméaBige CO:-Produktion zu verhindern
Ausgleich der Elektrolyte (u.a. Kalium und Phospat)
Hormone und weitere Medikamente: Stellenwert aktuell unklar
Wachstumshormone
Anabolika
Antioxidantien
Antiinflammatorische Pharmaka
Delirium und Antipsychotika und Anxiolytika, z.B. Clonidin, Haloperidol und Benzodiazepine
Angstzusténde Entspannungstechniken

Einhalten des Tag-Nacht-Rhythmus

Immobilitat und Physiotherapeutische MaBnahmen

muskulare Mobilisation und Konditionierung der atrophierten Muskulatur
Dekonditionierung

Unzureichender Techniken zur Verbesserung des Sekrettransports
HustenstoB Perkussion

Vibration und Oszillation

Autogene Drainage und Lagerungsdrainage
Technische Hilfsmittel fur forciertes Husten



liegen. Eine Ubermé&Bige Zufuhr von KH zur
Deckung des Kalorienbedarfs sollte vermieden wer-
den, da es hierdurch zur Steigerung der CO:-
Produktion mit konsekutiver Hyperventilation, d.h.
erhdhter WOB, kommt. Auch wenn die Genese der
,»Critical-lliness-Polyneuropathie“ multifaktoriell ist,
wird das Uberangebot an KH als ein wichtiger patho-
genetischer Faktor diskutiert [55].

Mdglicherweise haben die bisher zur Therapie der
pulmonalen Kachexie untersuchten pharmakologi-
schen Therapieansatze, wie z. B. Wachstums-
hormone, Antioxidantien, antiinflammatorische Phar-
maka und Anabolika in Kombination mit supplemen-
térer Ernahrung [56-59] ebenfalls Einfluss auf den
Entwdhnungserfolg. Deren klinische Relevanz muss
in wissenschaftlichen Studien noch weiter untersucht
werden.

Des Weiteren bleibt zu klédren, ob es auch bei LZB
gunstig ist, moéglichst frih von parenteraler Er-
nahrung auf die gastro-intestinale Nahrungszufuhr
via naso-gastraler Sonde bzw. Duodenalsonde oder
perkutaner Enterogastrostomie umzustellen.

Physiotherapie

Die Physiotherapie ist inzwischen unverzichtbarer
Bestandteil des Entwdhnungskonzeptes fur Patien-
ten mit LZB. Auch wenn es hierzu nur wenig evi-
denzbasierte Erkenntnisse gibt, kommt ihr z.B. mit
Techniken zur muskuldren Rekonditionierung und
Sekretmobilisation (Perkussion, Vibration und
Ostzillation), zur Verbesserung des Sekrettransports
(z.B. autogene Drainage und Lagerungsdrainage)
und aktiven Unterstitzung des insuffizienten Husten-
stoBes eine wichtige Bedeutung zu. Der hohe
Stellenwert der Physiotherapie im Entw&hnungspro-
zess kommt aktuell auch dadurch zum Ausdruck,
dass die European Respiratory Society (ERS) eine
stask force“ zum Thema ,Physiotherapy for adult
patients with critical illness“ und die Deutsche
Gesellschaft fiir Pneumologie (DGP) einen Ausbil-
dungsgang zum ,Respiratory therapist® mit einem
Schwerpunkt ,Weaning“ eingerichtet haben.

Antipsychotische und anxiolytische Therapie-
konzepte

Es ist sehr schwierig, delirante, agitierte und angst-
gezeichnete Patienten, die beatmet sind, psychisch
zu stabilisieren [60]. Nach LZB und langerdauernder
Sedierung erleben viele Patienten eine regelrechte
Entzugsymptomatik. Effektive Betreuung dieser Pa-
tienten erfordert eine ausreichende personelle Be-
setzung vor allem im Bereich der Pflegekrafte. Haufig
ist zusétzlich eine Kombination aus initial hochdo-
sierter antipsychotischer und anxiolytische Phama-
kotherapie indiziert. Scores zur Erfassung der

Agitation und Steuerung der Sedierung sind hilfreich
[61, 62]. Die Bedeutung der Umgebungsbedingun-
gen der Intensiveinheit fir die psychische Stabili-
sierung des Patienten ist nicht zu unterschéatzen. So
ist im Weaningzentrum z.B. streng auf die Einhaltung
des Tag-Nacht-Rhythmus zu achten. Entspannungs-
Ubungen unter Anleitung von geschultem Personal
sind oft hilfreich. Im Einzelfall ist die konsiliarische
Mitbetreuung durch einen erfahrenen Psychiater not-
wendig.

Tracheotomie bei LZB

Haufig ist die Tracheotomie der Beatmungszugang
des langzeitbeatmeten Patienten. Bezlglich Indika-
tion, Zeitpunkt und Technik der Tracheotomie exi-
stiert eine groBe Varianz von mdglichen Vor-
gehensweisen. Wesentliche Vorteile der Tracheo-
tomie im Vergleich zum oral oder nasal applizierten
Tubus bestehen, neben der mdéglichen Einsparung
von Sedativa oder der Beendigung der Sedierung, in
der Reduktion der resistiven WOB [63]. Generell las-
sen sich zwei Tracheotomietechniken, die chirurgisch
angelegte und die Punktionstracheotomie, unter-
scheiden. Vor allem aufgrund der einfachen techni-
schen Handhabung und geringeren Komplikations-
rate hat sich die Punktionstracheotomie gegenlber
dem chirurgisch angelegten Tracheostoma zuneh-
mend durchsetzt [64-66].

Wenn sich nach der initialen Beatmungsphase via
orotrachealem Tubus eine LZB abzeichnet, war es
lange klinische Praxis, den Patienten nach einer Be-
atmungsdauer von etwa 14 Tagen zu tracheotomie-
ren [67]. Mit der Etablierung der Punktionstracheo-
tomie und dem 6konomischen Anreiz durch das DRG
(Diagnose-related groups) — Abrechnungssystem
verkurzt sich der Zeitraum zwischen Intubation und
Tracheotomie [68]. Hier soll darauf hingewiesen wer-
den, dass mit der Frihtracheotomie allerdings die
Vorteile der ,Nicht-invasive Beatmung“ (NIV, siehe
nachsten Abschnitt) als EntwdéhnungsmaBnahme
unmittelbar nach Extubation ungenutzt bleiben.
Bereits wahrend der Planung eines Tracheostomas
ist die Option des spéteren Verschlusses zu beden-
ken. Die immer noch haufig angelegten so genannten
ydefinitiven“ Tracheostomata erweisen sich unter
dem Aspekt des Spontanverschlusses oft als proble-
matisch, da sie im Gegensatz zur Punktionstracheo-
tomie kaum Schrumpfungstendenz aufweisen.

Bei tracheotomierten Patienten, bei denen nach
erfolgreichem Weaning die pulmonale Situation kri-
tisch bleibt oder infolge weiter bestehender ventila-
torischer Insuffizienz sogar die Indikation zur Heim-
beatmung (siehe folgendes Kapitel) Uber Maske



besteht, kann die Ubergangszeit mittels ,Platz-
halter* (international “Button“ genannt) Uberbriickt
werden [69]. Dieses Hilfsmittel reicht nur bis zur ven-
tralen Trachealwand, verschlieBt den Tracheo-
tomiekanal, ermdglicht das Sprechen, einen effekti-
ven HustenstoB und die Maskenbeatmung. Der
Vorteil des regelrecht eingebrachten Platzhalters
besteht darin, dass der Tracheostomakanal zwar ver-
schlossen ist, aber nicht schrumpft und als Beat-
mungszugang im Falle einer erneuten Indikation zur
invasiven Beatmung weiterhin zur Verfiigung steht.
Bei tracheotomierten Patienten mit Indikation zur
hauslichen Beatmung nach erfolgreichem Weaning,
bei denen es nicht zum spontanen Verschluss des
Tracheostomas kommt, sondern eine plastisch-chi-
rurgische Deckung notwendig ist, muss gepruft wer-
den, ob postoperativ eine mehrtdgige NIV-Pause
ohne bedrohliche ventilatorische Insuffizienz mdglich
ist. Das Ziel dieser Therapiepause ist, potentielle NIV-
bedingte Komplikationen, wie z.B. Nahtdehiszenz,
Mediastinal- oder Hautemphysem, zu verhindern.

NIV bei Entwéhnung vom Respirator und
in der Post-Extubationsphase

Bei invasiv beatmeten Patienten mit schwergradiger
COPD lasst sich die Erfolgsrate der Respirator-
entwdhnung durch frihzeitige Extubation und
unmittelbar anschlieBende NIV, verglichen mit einer
invasiv beatmeten Kontrollgruppe, signifikant ver-
bessern. Zuséatzlich kommt es hierdurch zur Reduk-
tion der Letalitadts- sowie Reintubations- und
Tracheotomierate [70, 71].

Demgegeniiber kann der friihzeitige Einsatz von NIV
im Weaning von Patienten mit hypoxamischem
Atmungsversagen bei zur Zeit unzureichender Stu-
dienlage nicht generell empfohlen werden, auch
wenn die Ergebnisse einer unkontrollierten Studie mit
kleiner Fallzahl zur Frihextubation und anschlieBen-
der NIV bei Nicht-COPD-Patienten glinstige Effekte
auf physiologische Parameter wie Blutgase, Atem-
muster, Atemarbeit und Shuntfraktion zeigte [72].

In der Post-Extubationsphase hat die NIV in der Pra-
vention, aber auch Therapie einer erneuten akut
respiratorischen Insuffizienz ihren Stellenwert. Das
Dilemma der Reintubation infolge erneuter ventilato-
rischer Insuffizienz besteht darin, dass sie mit einer
hohen Komplikations- und Letalitdtsrate verbunden
ist [73]. Vor allem bei Risikopatienten mit COPD und
Hypersekretion, die nach Extubation eine hyperkap-
nische Atmungsinsuffizienz entwickeln, fuhrt der
frihzeitige Einsatz von NIV zur Reduktion der Rein-
tubations- und Letalitatsrate [74, 75].

Besteht bei Patienten nach erfolgreichem Weaning
vom Respirator weiterhin eine chronisch ventilatori-

sche (d.h. hyperkapnische) Insuffizienz, dann profi-
tieren sie von NIV in Form der intermittierenden
Selbstbeatmung (sog. ,hausliche Beatmung®) [44].
Gegen einen unselektierten Einsatz der NIV bei aku-
ter respiratorischer Insuffizienz (ARI) in der Post-
extubationsphase sprechen aktuelle Ergebnisse ran-
domisierter und kontrollierter Studien, in denen sich
entweder kein Unterschied zwischen der NIV und der
Standardtherapie zeigte [76] oder das NIV-Kollektiv
sogar eine signifikant erhdhte Reintubations- und
Letalitatsrate aufwies [77]. In beiden Studien wurden
vorwiegend Patienten mit hypoxamischer ARI und
deutlich weniger Patienten mit COPD eingeschlos-
sen. Trotz der methodischen Méngel der Studien (wie
z.B. verzdgerter Beginn der NIV, unzureichender Be-
atmungseffekt, geringe Beatmungsdricke unzurei-
chende Erfahrung des Teams und hohe Rein-
tubationsrate) sind diese Ergebnisse ernst zu neh-
men, weil sie in gewisser Weise den klinischen Alltag
widerspiegeln. Sie lassen die Schlussfolgerung zu,
dass eine langjéhrige Erfahrung des Teams, ein frih-
zeitiger Beginn der NIV, ein engmaschiges Moni-
toring der Vitalfunktionen und Blutgasanalyse und
die unverzugliche Reintubation bei Hinweisen auf
Atmungsinsuffizienz unverzichtbare Voraussetzung-
en fur den Einsatz von NIV in der Postextubations-
phase sind.

Definitiv nicht entwohnbare Patienten im
Finalstadium

Ein gewisser Anteil langzeitbeatmeter Patienten ist
auch im Beatmungszentrum trotz konsequenter
Anwendung der genannten Strategien und Konzepte
nicht entwéhnbar [78]. In einer Untersuchung unse-
res Patientenkollektives Uber einen Zeitraum von
10 Jahren misslang bei 32 % der Patienten die Ent-
wohnung definitiv [44]. Bei bleibender Respirator-
abhangigkeit in dieser Lebensphase werden die mei-
sten Patienten abhangig von den ortlichen Gegeben-
heiten in heimatnahen Krankenh&usern oder sonsti-
gen, meistens nicht spezialisierten Einrichtungen
(wie z.B. Pflegeheime) untergebracht. Nur selten
gelingt eine Betreuung der Patienten in ihrer hdus-
lichen Umgebung. Unter besonderer Berlcksichti-
gung des Patientenwillens ist es in dieser Situation
ethisch vertretbar, die TherapiemaBnahmen zu be-
grenzen. Therapieabbruch (engl. “Withdrawing®)
bedeutet im Zusammenhang mit diesem Artikel,
dass die Beatmung in der Intensitat reduziert und
schlieBlich beendet wird.

Mit der Diskonnektion vom Beatmungsgerét ist je-
doch nicht zwanghaft das unmittelbar eintretende
Sterben des Patienten verbunden. Bei einer



Minderheit dieser Patienten kommt es nach
Therapieabbruch wider Erwarten sogar zur langerfri-
stigen klinischen Stabilisierung.

Manchmal gelingt es, einem im Finalstadium befind-
lichen Langzeitbeatmeten das spontane Atmen und
Sprechen ohne starke Dyspnoeempfindung zu
ermdglichen (d.h. ,Weaning in der Terminalphase®).
Patienten sind so hdufiger in der Lage, den letzten
Lebensabschnitt auf Normalstation, in pflegerischen
Einrichtungen oder im Idealfall in h&uslicher Umge-
bung zu verbringen [44].

Da die Mehrheit der Patienten jedoch im unmittelba-
ren zeitlichen Zusammenhang mit dem Therapie-
abbruch auf der Intensivstation oder assoziierten
Stationen stirbt, sollte hier im Idealfall ein gesonder-
ter Bereich vorhanden sein, wo dem Patienten im
Beisein seiner Angehdrigen ein wurdiges Sterben er-
mdglicht wird.

Es existieren abhéngig vom kulturellen Umfeld in der
Literatur unterschiedliche Empfehlungen zum phar-
makologischen Management des ,terminalen
Weaning“ [79]. In den USA werden teilweise konkre-
te Anweisungen zum Umgang mit Opiaten, Sedativa
und Barbituraten umgesetzt. Auch wenn vergleich-
bare Protokolle im europaischen Raum nicht weit
verbreitet sind, gilt auch hier, dass Dyspnoe, Agita-
tion und Schmerzen durch Gabe von potenten
Analogosedativa konsequent zu therapieren sind. Es
ist zu empfehlen, dass die Beatmung nicht abrupt
“abgeschaltet”, sondern der Grad der maschinellen
Unterstiitzung im Sinne der Deeskalation allmahlich
reduziert wird. In Kombination mit der genannten
Medikation kommt es dann préafinal haufig zur
Hyperkapnie und Azidose und einer Art ,intrinsi-
schen Sedierung*”.
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MULTIPLE-CHOICE-FRAGEN

Welchen prozentualen Anteil hat der Weaningprozess
in Bezug auf den gesamten Beatmungszeitraum?

a) ca.10%

ca. 20%

ca. 40%

ca. 60%

20T

Klinisches Korrelat fiir die erschopfte Atemmuskulatur
bei Spontanatmung ist nicht

a) Paradoxe Atmung

Agitation

Einsatz der Atemhilfsmuskulatur

Geringe Atemfrequenz und hohes Tidalvolumen

Hohe Atemfrequenz und geringes Tidalvolumen

2203T

Der Leitwert der ventilatorischen Insuffizienz in der
Blutgasanalyse ist

a) Hypoxamie

Hyperkapnie

Alkalose

Hypokapnie

22830

Kofaktoren fiir schwieriges Weaning kénnen sein
Mangelernghrung

Anémie

Zu lange und zu tiefe Sedierung

Rezidivierende Mikro- und Makroaspirationen
Flachlagerung adipdser Patienten
Dekompensierte Linksherzinsuffizienz

) Alle Antworten richtig

eeooTe

Pradiktoren und Indices zur Vorhersage des Entwoh-

nungserfolges sind

a) im Weaningprozess unverzichtbar

b) nur in Verbindung mit Entwéhnungsprotokollen
zuldssig

c) nur am Ende eines 120-mindtigen T-piece trials zu
ermitteln

d) erlauben Rickschlisse zum Ressourcenverbrauch
der Intensivstation

e) fiur den erfahrenen Intensivmediziner ohne Relevanz

f)  Alle Antworten sind falsch

Die optimale Entlastung der erschopften Atem-

muskulatur bei Langzeitbeatmung wird durch as-

sistierte Beatmungsformen erreicht, da bei erschépf-

ter Atemmuskulatur die inspiratorische Atemarbeit

deutlich erhoht ist.

a) Aussage 1 ist richtig, Aussage 2 ist richtig,
Verknupfung ist falsch

b) Aussage 1 ist richtig, Aussage 2 ist richtig,
Verknupfung ist falsch

c) Aussage 1 ist falsch, Aussage 2 ist richtig,
Verknipfung ist falsch

d) Aussage 1 ist richtig, Aussage 2 ist falsch,
Verknupfung ist falsch

e) Aussagen 1 und 2 sind falsch

7.

10.

Da kontrollierte Beatmung schon friih zur strukturellen

Schadigung des Diaphragmas fiihren kann, ist kontrol-

lierte Beatmung bei Patienten mit erschopfter Atem-

muskulatur obsolet.

a) Aussage 1 ist richtig, Aussage 2 ist richtig,
VerknUpfung ist richtig

b) Aussage 1 ist richtig, Aussage 2 ist richtig,
Verkniipfung ist falsch

c) Aussage 1 ist falsch, Aussage 2 ist richtig,
Verknupfung ist falsch

d) Aussage 1 ist richtig, Aussage 2 ist falsch,
VerknUpfung ist falsch

e) Aussagen 1 und 2 sind falsch

Welche Rationale liegt dem Einsatz der nicht-invasiven

Beatmung in der Weaningphase alternativ zur invasi-

ven Beatmung zugrunde ?

a) Entlastung der Pflegekrafte

b) Verbesserung der Oxygenierung

c) Prolongierte invasive Beatmung verschlechtert die
Prognose

d) Optimale Auslastung der Intensivventilatoren

e) Erfullung der Vorgaben des Ausbildungskataloges
zum Intensivmediziner

Bei welcher Indikation erleichtert die nicht-invasive
Beatmung die Respiratorentwéhnung?

Septisches Multiorganversagen

Schwergradige Pneumonie

Thoraxtrauma

COPD mit hyperkapnischer Atmungsinsuffizienz
Invasive Beatmung bei zerebraler Massenblutung

ecozTe

Welche Aussage ist falsch? Die Friihtracheotomie bei

absehbarer Langzeitbeatmung

a) bildet sich augenblicklich im DRG-Entgeltsystem recht
gut ab

b) wird in Form der Punktionstracheotomie der
chirurgisch angelegten Tracheotomie vorgezogen

c) istin Form der Punktionstracheotomie komplikations-
arm

d) sollte - wenn moglich - der nicht invasiven Beatmung
vorgezogen werden

e) kann bei Umstellung auf nicht-invasive Beatmung
durch Hilfsmittel (wie z.B. den sog. ,,Platzhalter®) vor-
Ubergehend geschlossen werden.
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AUSWERTUNGSBOGEN (CME aus Heft 11/2005)

~ An dieser Auswertung kénnen alle Mitglieder der DGAI und/
oder des BDA teilnehmen.

~ Eine korrekte Auswertung ist jedoch nur bei Angabe der
Mitgliedsnummer méglich.

Tragen Sie hier lhre Mitgliedsnummer ein:

~ Diese finden Sie auf lhrer Mitgliedskarte oder auf dem
Adressaufkleber lhrer Zeitschrift, in der Mitte der 3. Zeile.
Hier eine Beispielsabbildung des Aufklebers:

Der Fragebogen bezieht sich auf den vorstehenden Fortbildungs-
beitrag. Die richtigen Antworten werden in der ,,Anasthesiologie &
Intensivmedizin“ publiziert.

Tragen Sie hier lhre Losung ein:

_f102083048506087080 9010
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Die Teilnahme an dieser Auswertung wird lhnen Anfang des 2.
Quartals des Folgejahres attestiert. Sie erhalten einen Fortbil-
dungspunkt je Beitrag, wenn mindestens 70% der Fragen richtig
beantwortet wurden. Ab 90% richtiger Antworten erhalten Sie
zwei Punkte.

Pro Fragebogen wird eine Bearbeitungsgebihr von 2,50 €
berechnet. Nach Zahlungs-eingang wird Ihnen das Fortbildungs-
zertifikat zugesandt.

Die Bearbeitung erfolgt fiir Sie kostenlos, falls Sie lhre
Antworten online unter folgender Adresse einreichen:
http://cme.anaesthesisten.de

Fortbildungszertifikate werden durch die Landesarztekammer
Westfalen-Lippe ausgestellt. Sie werden auch von den anderen
Arztekammern im Rahmen der jeweiligen Bestimmungen aner-
kannt.

Einsendeschluss: 31.01.2006

Bitte senden Sie uns den Fragebogen
online http://cme.anaesthesisten.de oder
per Fax 0911 3938195 zuriick.
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