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Im neurologischen Krankengut unserer Klinik sind etwa 309/p der Patienten iiber
60 Jahre alt. Die Intensivpflichtigkeit dieser Altersgruppe liegt bei knapp 30%.
AtemstSrungen stellen eine ernste Komplikation neurologischer Erkrankunger dar.
Zerebrale Krankheitsbilder vaskulirer Genese stehen dabei im Alter im Vorder-
grund. Die Kontrolle der Atemfunktion hat immer den gesamten Funktionskreis
im Auge zu behalten, wobei besonders pulmo-kardiale Vor- und Folgeschiden zu
beriicksichtigen sind.

Die physiologische Alterung von Herz, Kreislauf und Lunge besitzt im all-
gemeinen keinen wesentlichen Krankheitswert, bedeutet aber eingeschrinkte Lei-
stungsreserve und erhShte Komplikationsbereitschaft. So wird in groflen Sektions-
statistiken das chronisch substantielle Lungenemphysem als hiufigste pathologisch-
anatomische Verinderung bei den iiber 70jihrigen beobachtet und als die Lebens-
dauer entscheidend limitierender Faktor angesehen (15). Auf diesem Hintergrund
gewinnen neurologisch bedingte Respirationsstdrungen eine besondere Bedeutung,
wie andererseits die pulmo-kardiale Situation den Verlauf neurologischer Erkran-
kungen (und damit auch die Atmungsregulation) beeinfluflt. Die Beurteilung einer
Atemfunktionsstérung hat daher die physiologisch enge Verkniipfung peripherer
und zentraler Funktionsanteile der Atmung zu beriicksichtigen.

Ganz allgemein konnen neurologische Erkrankungen auf allen topischen Ebenen
zu Respirationsstdrungen fiihren (Tab. 1). Entsprechend der altersabhingigen Hau-
figkeitsverteilung einzelner Krankheitsgruppen kommen Atemst6rungen jenseits des
60. Lebensjahres vorwiegend im Rahmen zerebraler Gefifiprozesse vor.

Der relativ hohe Prozentsatz der iiber 60jihrigen in unserem Krankengut steht ver-
mutlich mit der besonderen Altersstruktur des Berliner Einzugsgebiets in Zusammenhang.
In 4 Hauptkrankheitsgruppen dieser Patienten fiihrten z. B. 1975 die zerebralen Gefifi-
erkrankungen (einschlieflich Subarachnoidal- und Massenblutungen) mit 32% vor den
Parkinson-Syndromen mit 17% sowie den Hirntumoren (einschlieflich Metastasen) und
Polyneuropathien mit jeweils knapp 7%. Unter den 30% intensivpflichtigen Alters-
patienten waren die zerebralen Gefifiprozesse mit 58?/o noch deutlicher iiberreprisentiert.
(Traumata, entziindliche Erkrankungen der Hirnhiute und Intoxikationen sind in diesem
Zahlenmaterial nicht enthalten, da sie von den entsprechenden chirurgischen und internen
Fachabteilungen versorgt, aber natiirlich konsiliarisch mitbetreut werden.)

516



Gaebel, Respirationsstsrungen durch neurologische Erkrankungen im Alter 427

Tab. 1. Respirationsstérungen bei neurologischen Erkrankungen unter Beriicksichtigung der
altersabhingigen Hiufigkeit. Ordnung nach topischen Gesichispunkten (modifiziert nach
Balzereit, 1).

Zentrale Gehirn Zerebrale Gefifiprozesse, Traumata,
Atemstorungen Hirntumoren, Meningitiden,
Intoxikationen
Periphere Riickenmark Halsmarkquerschnitt — traumatisch, Tetanus
AtemstOrungen (vaskulir), neoplastisch, (entziindlich)
(Myelitiden)

Vorderhornerkrankungen —
(entziindlich), systematisch

Periphere (Polyneuropathie),
Nerven Polyradikuloneuritis

Neuromuskuldrer Myasthene Reaktion;
Ubergang Botulismus

Muskulatur Hypo-(Hyper-)kalidmische Lihmung,
(Polymyositis)

Zentrale Atemstorungen

Zentrales Substrat der Atemmotorik sind der Formatio reticularis des unteren
Hirnstamms eingelagerte in- und exspiratorisch titige Neuronengruppen, von denen
die autonome Innervation der Atemmuskulatur ausgeht (11). Im Dienste funk-
tioneller und homdostatischer Anpassungsvorginge untersteht dieses Substrat einer
Fiille zentraler und peripherer Einfliisse (Abb. 1).

Zerebrale Erkrankungen konnen nach Ausmafl, zeitlicher Entwicklung und
funktioneller Schidigungsebene zu Regulationsstdrungen in Form verschiedener

kortikale und
subkortikale Strukturen

-
periphere Chemorezeption (a) medullire Retikulir- zentrale Chemorezeption (b)
(pCO2, pOs, pH) —) formation mit (art. pCO2/pH und Liquor-pH)
insp./exsp. Neuronen
_

-

Lungendehnungs-/-entdehnungs-Reflexe Muskulatur
(Hering-Breuer), extrapulmonale Pressorezeptoren
mechanische Atmungsreflexe, Schutzreflexe, Schmerz
Lungenkreislaufreflexe, ,, J-Reflexe“ Temperatur
Hormone
~
Atemmuskeln

Abb. 1. Reflektorische und nicht-reflektorische Einflisse im Dienste der Atmungsregulation (zu-
sammengestellt nach Koepchen, 11).

(@) Glomus caroticum und aorticum . .
(b) Areal an der Ventralseite der Medulla oblongata in Nihe der Austrittsstellen der Hirnnerven
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Atemtypen fithren, die klinisch nach Atemrhythmus, -frequenz und -volumen
voneinander abgrenzbar sind. Zum Teil synchron und gleichsinnig sind verinderte
Abliufe anderer vegetativer Parameter zu beobachten (16). Uber die respiratorische
Suffizienz eines Atemtyps entscheidet das Ergebnis der Blutgasanalyse. Dyspnoe
fehlt trotz insuffizienter Atmung bei zentralen Atemstdrungen hiufig und sollte
eher an eine Stérung der Atemmechanik denken lassen (8).

Global sind 3 pathologische Atemformen unterscheidbar (periodische Atmung,
neurogene Hyperventilation, ataktische Atmung), die spirographisch noch weiter
differenzierbar sind (17, 5). Eine topodiagnostische Bedeutung (Tab. 2) kommt
diesen Atemtypen nur unter Beriicksichtigung des klinischen Gesamtbildes zu und
korreliert daher nur bedingt mit tierexperimentellen Befunden.

Tab. 2. Pathologische zentrale Atemformen und ihre — teils kontroverse — topische
Zuordnung.
Atemtypen Charakteristik Schidigungsebene
periodische z.B. Cheyne-Stokes-Atmung: periodisches bilaterale supramedullire
Atmung An- und Abschwellen von Atemfrequenz ~ Pyramidenbahnunterbre-
und -volumen mit Atempausen chung (2, 17, 9)
wogende nach Frequenz regelmiflige Atmung mit keine Pridilektion (5)
Atmung periodisch schwankendem Atemvolumen
Seufzeratmung nach Frequenz und Volumen regelmiflige  keine Pridilektion (5)
Atmung mit isolierten groflen Atemziigen
neurogene frequenz- und volumenstabile Pons (mediale
Hyperventilation ,Maschinenatmung® Haubenstrukturen)
bzw. suprapontin (17, 19)
ataktische z.B. Biot-Atmung: nach Rhythmus, Medulla oblongata (17,18) -
Atmung Frequenz und Volumen irregulir. laterale Retikulirformation

Sonderform: idiopathische alveolire
Hypoventilation

Schnappatmung  maximal tiefe Ein- und Ausatmung ausgedehnt medullir
mit unregelmifligen Atempausen

Atemstillstand Sistieren der Atmung do.
in exspiratorischer Atemlage (5)

Bei den im Alter dominierenden zerebralen Gefiflerkrankungen fithren die
Hemisphiren- vor den Hirnstammprozessen. Media-Infarkte bei extra- oder
intrakraniellen Gefifistenosen bzw. -verschliissen stehen im Vordergrund. Bei den
ausgeprigten Krankheitsbildern mit Hemiplegie sind die willkiirlichen Thorax-
exkursionen auf der gelihmten Seite reduziert, die unwillkiirlichen gelegentlich
gesteigert ( Jackson zit. nach Plum 17). Bei zunehmender spastischer Tonuserhhung
nehmen die Atemexkursionen auf der gelihmten Seite ab — hier ist besonders auf
die Entwicklung hypostatischer Pneumonien zu achten. Abgesehen von diesen
syndromeigenen Verinderungen der Atemmotorik werden pathologische Atem-
formen beobachtet, wenn bei progredientem Verlauf die Erweichung sich ausdehnt
oder multilokuldre Infarkte hinzutreten. Cheyne-Stokes-Atmung mit periodischem
An- und Abschwellen von Atemfrequenz und -volumen sowie zwischengeschalteten
Atempausen ist dabei ein hiufiger und klinisch nicht iibersehbarer Atemtyp. In der
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Bilanz handelt es sich oft um eine alveolire Hyperventilation mit Hypokapnie und
respiratorischer Alkalose, die ihrerseits die Durchblutung von Hirn und Peripherie
verschlechtert. Pathogenetisch wird neben einer gesteigerten zentralen Empfindlich-
keit gegeniiber Kohlensiure (bestimmt in Form einer CO,-Atemantwortkurve bei
Hyperoxie) eine erhohte Sauerstoffmangel-Empfindlichkeit beschrieben (9,2), die als
Erklirung fiir die oft giinstige Beeinflussung dieser Atemform durch Sauerstoff-
insufflation gewertet wird. Wird von den gleichen Autoren die Rolle kardio-
vaskulirer Faktoren gegeniiber der dtiologischen Relevanz bilateraler supramedul-
lirer Pyramidenbahnschidigungen zuriickgestetlt (2), so sollte doch bei Vorliegen
dieses Atemtyps eine kardiale Insuffizienz ausgeschlossen bzw. behandelt werden.

Bei foudroyanten supratentoriellen Krankheitsverliufen, die in dieser Alters-
klasse vorwiegend von Hemisphireninfarkten und Massenblutungen (auch mit
Ventrikeleinbruch), aber auch von Hirntumoren (iiberwiegend Hirnmetastasen)
und Traumata gestellt werden, entwickelt sich mit zunehmendem Hirndruck, evtl.
iiber periodische Atemformen, ein frequenter, maschinenmiflig ablaufender Atem-
typ (neurogene Hyperventilation), der tierexperimentell nach Dezerebrierung ober-
halb der Briicke beobachtet wird. BilanzmiRig handelt es sich hier ebenfalls um eine
alveolire Hyperventilation mit den erwihnten negativen Folgen fiir die Hirn-
durchblutung. Insbesondere kann es bei diesem Atemtyp (besonders bei peripheren
Atemhindernissen) iiberraschend zum Atemstillstand kommen. Neben antiddema-
tésen und nétigenfalls invasiven Mafinahmen kann unter kontinuierlicher Atem-
iiberwachung der Einsatz vegetativ dimpfender Pharmaka erforderlich sein (5).
Ist klinisch die Diagnose einer Ventrikeleinbruchsblutung gestellt, so ist die Prognose
infaust und eine maschinelle Beatmung sinnlos.

Rezidivierende Atemstdrungen als Einklemmungszeichen bei Verschiuflhydro-
zephalus im Rahmen basal lokalisierter Meningitiden konnen bei riickliufigem
Liquorsyndrom im Einzelfall eine palliative Liquordrainage indizieren.

Das Bild der neurogenen Hyperventilation wird nicht nur bei dekompensierten
supratentoriell, sondern auch bei primir im Hirnstamm gelegenen Prozessen beob-
achtet. Im Alter sind es vorwiegend die doppelseitig paramedian lokalisierten
oralen Hirnstamminfarkte, die zu dieser Atemstdrung fithren. Als pathologisch-
anatomisch gemeinsames Substrat wurden mediale Briickenhaubenstrukturen be-
schrieben, durch deren Schidigung héhergelegene modulierende Einfliisse auf den
kaudalen Hirnstamm fortfallen (19). Klinisch sind die Patienten meistens komatds
und weisen neben lokalisatorisch verwertbaren Hirnstammzeichen eine Tonus-
steigerung der Skelettmuskulatur auf.

Differentialdiagnostisch sind bei unklaren Hyperventilationssyndromen kardio-
pulmonale Insuffizienzen und primir metabolische Abweichungen (diabetische
Ketoazidose, Urimie, Leberzirrbose) blutgasanalytisch abzugrenzen: bei neurogener
Hyperventilation bestehen die Zeichen der respiratorischen Alkalose bei normalem
Sauerstoff partialdruck.

Ataktische Atemformen unterschiedlicher Ausprigung werden bei bulbo-pontinen
Schidigungen gesehen. Schnappatmung und Atemlihmung stehen am Ende von
Krankheitsentwicklungen, die den kaudalen Hirnstamm primir oder sekundir
in Mitleidenschaft ziehen. Erwihnt seien Hypoxydosen im Gefolge von Herz-
Kreislaufstillstinden, Intoxikationen, untere Einklemmungssyndrome, primire
Hirnstammblutungen und progediente Hirnstamminfarkte. Die Indikation zur
maschinellen Beatmung ist nach der Prognose der Grundkrankheit zu stellen.

Die nach Atemrhythmus, -frequenz und -volumen véllig irregulire ataktische
(Biot-)Atmung entspricht einer alveoliren Hyperventilation mit Hypoximie und
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Hyperkapnie bei herabgesetzter zentraler Kohlensiure-Empfindlichkeit (18). In
leichteren Fillen sind das Bewufitsein und die willkiirliche BeeinfluRbarkeit der
Atmung erhalten. Die letztere Beobachtung hat einer Sonderform dieses Atemtyps
das Eriketr der ,vergessenen“ Atmung eingetragen, da diese Patienten bei ab-
nehmender Vigilanz (Schlaf!) das Atmen ohne Zeichen von Dyspnoe einstellen und
nur unter externer Stimulation willkiirlich weiteratmen. Dieses Syndrom wurde
sowohl bei neurologisch und internistisch fehlender Krankheitsursache — ,idio-
pathische alveolire Hypoventilation® (z. B. 6) — als auch bei medulliren Prozessen
beobachtet: so z. B. im Rahmen eines dorso-lateralen Oblongata-Infarkts (Wallen-
berg-Syndrom, bei dem allerdings neben einer ausgedehnten Erweichung der ipsi-
lateralen Formatio reticularis auch ein kontralateraler Erweichungsherd gefunden
wurde (10). Einsatz und Erfolg von Atemanaleptika werden kontrovers beurteilt.

Bei chronisch obstruktiven Lungenerkrankungen mit Globalinsuffizienz, die
ihrerseits zu neurologischen Komplikationen fithrt, werden Atemstorungen hiufig
durch unkontrollierte Sauerstoffzufuhr ausgeldst: es entfillt der verblicbene Sauer-
stoffmangelantrieb mit den Folgen der Atemataxie bis hin zur Atemlihmung. Als
Ursache der verminderten zentralen Kohlensiure-Sensibilitit bei chronischer re-
spiratorischer Insuffizienz werden aufler kompensatorischen Verschiebungen im
Liquor-pH auch Einfliisse der verinderten Atemmechanik diskutiert (3).

Als weiteres hiufiges zerebrales Krankheitsbild im Alter, das die Atemfunktion
beeintrichtigt, sei noch auf das Parkinson-Syndrom hingewiesen. Mit Zunahme von
Rigor und Akinese entsteht ein zunehmend flacher und frequenter Atemtyp, der einer
Hypoventilation bei erheblich eingeschrinkter Leistungsreserve entspricht. Patho-
genetisch werden verminderte Thoraxelastizitit und iibergeordnete vegetative
Dysregulation angenommen (14, 20). Besonders bei akuter Dekompensation in
Form einer akinetischen Krise mit Schluckstdrungen ist durch zusdtzliche Aspira-
tionsgefahr mit pneumonischen Komplikationen zu rechnen. Neben Antibiotika
und physikalischen Mafinahmen kann hier der parenterale Einsatz von Amantadin-
sulfat-Losungen die entscheidende Wende herbeifiihren (4).

Periphere Atemstdrungen

Extrazerebrale neurologische Erkrankungen stehen im Alter an Hiufigkeit hinter
den zerebralen deutlich zuriick. Die hier anzutreffenden spinalen und neuro-
myogenen Krankheitsbilder fithren selten zu akuten respiratorischen Komplika-
tionen. Ganz allgemein liegt auch die Letalitit bei beatmeten Patienten mit peri-
pheren AtemstSrungen prozefibedingt niedriger als bei denen mit zerebralen Er-
krankungen, insbesondere Gefifiprozessen (12).

Bei den peripheren neurologischen Atemstorungen handelt es sich um Paresen
von Zwerchfell und Zwischenrippenmuskeln durch Erkrankungen im Bereich der
absteigenden spinalen Leitungsbahnen, des zweiten motorischen Neurons, des neuro-
muskuliren Ubergangs oder der Atemmuskeln selbst. Doppelseitiger Ausfall des
aus den Zervikalsegmenten C3—C5 innervierten Diaphragma, kenntlich an para-
doxer Bauchdeckenbeweglichkeit, ist durch die Interkostal- und Atembhilfsmusku-
latur nicht ausreichend zu kompensieren. Zudem sind bei aszendierenden Lih-
mungen Bauch- und Interkostalmuskeln meist vor Eintritt der Zwerchfellparese
bereits ausgefallen.

Die drohende Ateminsuffizienz kann sich durch Tachykardie ohne Fieber, Blut-
druckerhthung, Unruhe oder delirante Phasen ankiindigen. Bei kleinsten Be-
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lastungen wird die noch ausreichende Ruheatmung zunehmend flach und frequent.
Der Hustenstof ist abgeschwicht, Dyspnoe kann fehlen. Blutgasanalytisch sind die
Zeichen einer alveoliren Hypoventilation zu erwarten und nach Ausschlufl pulmo-
kardialer Ursachen diagnostisch wegweisend.

Hohe Halsmarkschiden durch Trawmata kommen auch im Alter vor, spinale
Infarkte und Myelitiden sind, zumal im Halsmarkbereich, selten und daher nur
ausnahmsweise fiir eine Ateminsuffizienz verantwortlich. Bei der Amyotrophen
Lateralsklerose kommt es durch Vorderhorndegeneration zur Atrophie und Funk-
tionsminderung der Atemmuskeln, durch Pyramidenbahnbeteiligung zur Einschrin-
kung der Willkiiratmung, wihrend durch bulbiren Hirnervenbefall Schlucklih-
mung mit stindiger Aspirationsgefahr hinzutritt und die Prognose limitiert. Ge-
legentlich ist besonders in der Anfangsphase der Erkrankung eine zusitzliche
myasthene Reaktion nachweisbar und therapeutisch zu beeinflussen.

Metabolisch-toxische und vaskuldre (Periarteriitis!) Polyneuropathien sind im
Alter nicht selten, fiihren aber so gut wie nie zu einer Ateminsuffizienz. Die akute
Polyradikulonenritis mit Guillain-Barré-Liquorsyndrom kommt in jedem Lebens-
alter vor (13) und macht bei Landry’schem Verlaufstyp bei den geringsten Zeichen
der Ateminsuffizienz Tracheotomie bzw. Intubation und Beatmung erforderlich.

Funktionelle Myopathien bei Erkrankungen des neuromuskuliren Ubergangs
sind durch die auch im Alter anzutreffenden Myasthenen Reaktionen vertreten.
Ateminsuffizienz kann hier beim Ubergang primir blander okulirer in bulbire und
generalisierte Formen, in denen sich die Erkrankung auch primir manifestieren
kann, auftreten. Symptomatische Formen bei malignen Tumoren (Eaton-Lambert-
Syndrom) fiihren selten zu respiratorischen Komplikationen. Bei behandelten
Myasthenikern ist bei plotzlicher Ateminsuffizienz differentialdiagnostisch immer
eine cholinerge Krise zu erwigen. Auf die Kontraindikation fiir Muskelrelaxantien
und magnesiumhaltige Antibiotika (7) sei am Rande hingewiesen. Hierher gehéren
noch muskulir bedingte Atemlihmungen bei Hypokaliimie, z. B. nach chronischem
Laxantienabusus, sowie im Rahmen von Botulismus und Tetanus.

Unter den strukturellen Myopathien kann schlieflich die auch im Alter vor-
kommende Polymyositis (21) besonders bei akuter Verlaufsform zur Ateminsuffi-
zienz fiihren.

Zusammenfassung

Unter den neurologischen Erkrankungen im Alter stehen zerebrale Krankheitsbilder
ganz im Vordergrund. Von diesen wiederum sind es die zerebralen Gefifiprozesse, die im
eigenen Krankengut mit iiber 50%0 zur Intensivpflichtigkeit dieser Altersgruppe beitragen.
Respirationsstdrungen sind eine ernste Komplikation im Rahmen neurologischer Erkran-
kungen. Unter den dominierenden zentralen Formen sind bei Beriicksichrigung des klinischen
Gesamtbildes einzelne pathologische Atemtypen unterschiedlicher topodiagnostischer Be-
deutung abzugrenzen. Peripher neurologische Krankheitsbilder im Alter fithren demgegen-
iiber selten zu respiratorischen Komplikationen. Prozefibedingt liegt auch die Letalitit
bei beatmeten Patienten mit zerebralen Prozessen héher als bei denen mit peripheren Atem-
storungen.

Aufgrund der physiologisch engen Verkniipfung peripherer und zentraler Funktions-
anteile der Atmung ist bei einer akuten Atemfunktionsstérung immer der Zustand von
Herz-Kreislauf und Lungen zu iiberpriifen, bevor eine alleinige neurologische Ursache
diagnostiziert wird. Besonders im Alter sind hier pulmo-kardiale Vor- und Folgeschiden
zu beriicksichtigen. Weitere therapeutische Mafinahmen ergeben sich nach Analyse des
klinischen Gesamtbildes sowie respiratorischer Parameter. Die Indikation zur maschinellen
Beatmung ist nach der Prognose der neurologischen Grundkrankheit zu stellen.
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Summary

Cerebral malfunctions dominate under the neurological diseases in old age. About 509/
of our Intensive Care Unit patients in this age bracket suffer from Cerebro-vascular pro-
cesses. Respiratory difficulty is a serious problem in neurological diseases. Between the
most common central forms of respiratory dysfunction, certain pathological patterns of
different topological meaning can be differentiated considering the clinical picture. Repira-
tory complications seldom occur in peripheral neurological diseases in old age. The death
rate of Respirator-aided patients is higher in those with cerebral diseases than in those
with peripheral diseases due to the underlying process.

Due to the narrow physiological connection between peripheral and central respiratory
functions, when acute breathing difficulties arise, we have to look at the state of the Cardio-
pulmonal system before searching for a single neurological cause. With older patients
special considerations should be given to pre-existing Cardio-vascular and respiratory
diseases. Further therapeutic measures should be taken only after the clinical picture and
respiratory parameters have been analysed. The indication for the use of respiratory aid
should be given by the prognosis of the underlying neurological disease.
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