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1. Vorwort

D-344

Die mechanische bzw. maschinelle Beatmung ist fiir Patienten mit akutem
(progressivem) Lungenversagen (Acute Respiratory Distress Syndrome, ARDS)
lebensrettend, auch wenn sie bei Verabreichung iiberméfligen intrathorakalen
Drucks oder hoher Tidalvolumina (VT') Lungenschéaden zur Folge haben bzw.
diese verschlimmern kann. In frithen ARDS-Stadien ist die Stabilisierung
kollabierter Einheiten durch die Applikation addquaten positiven
endexspiratorischen Drucks (PEEP) moglich. Und obwohl PEEP seit nunmehr
mehr als 40 Jahren angewendet wird, ist das addquate positive Druckniveau
am Ende der Exspiration nach wie vor ein gro3es Thema. VI' und Plateaudruck
zu begrenzen reduziert die Mortalitit bei Vorliegen von ARDS. Die ARDSnet-
Studie zu VT belegt, dass — im Hinblick auf die Uberlebensrate — bei gleichem
PEEP-Niveau, d. h. bei gleichem Lungenvolumen am Ende der Exspiration,
ein Atemzugvolumen (AZV) von 6 ml/kg besser ist als ein Tidalvolumen von
12 ml/kg. Bei Patienten mit akuter Lungenschidigung (Acute Lung Injury,
ALT) bzw. ARDS ist bei vergleichbarem Restlungenvolumen die Gefahr einer
Schédigung bei Beatmung mit geringerem VT signifikant geringer.

Zyklisches Offnen und SchlieBen unstabiler Lungeneinheiten kann Scherstress
(Shear-Stress) am Epithel der Alveolarwande verursachen und Lungenschiden
noch verschlimmern. Eine ganze Reihe von ARDS-Versuchsmodellen belegen,
dass die Beatmung mit hohem PEEP Lungenschéden durch Reduzierung der
atelektatischen und 6dematdsen Alveolen am Ende der Exspiration verringert.
Dariiber hinaus hat sich die kurzfristige Applikation eines ungewohnlich hohen
in- und exspiratorischen Atemwegsdrucks (zum Offnen bzw. Offenhalten der
Lungeneinheiten) als niitzlich und vorteilhaft erwiesen — zur Verbesserung der
Oxygenierung und Lungenmechanik, Wiederherstellung des nahezu normalen
Lungenvolumens am Ende der Exspiration und zur Abmilderung histologischer
Léasionen —, und zwar in mehreren Tiermodellen zu Lungenschiddigungen.
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Nach dem anfinglichen Enthusiasmus aber sind eine ganze Reihe Fragen zum
optimalen Lungen-Recruitment bzw. zu nicht konventionellen mechanischen
Beatmungsmaoglichkeiten noch immer unbeantwortet. Im Raum stehen viele
verschiedene Methoden zur Durchfiihrung der alveoldaren Rekrutierung
(Recruitment) am Patientenbett; was fehlt, ist aber die rationale Grundlage fiir
Anwendung, Frequenz bzw. Haufigkeit und Dauer sowie aussagekraftige

klinische Ergebnisse.

Neue mechanische Beatmungsmodi zielen darauf ab, die Qualitat der
Synchronitiat zwischen Patient und Beatmungsgerat mit moglichst wenigen
klinischen Interventionen zu verbessern und so den Arbeitsaufwand zu
verrringern. Moderne Beatmungsgerite verfiigen neben den klassischen
Modi der volumenkontrollierten, druckkontrollierten und druckunterstiitzten
Beatmung tiber zahllose weitere, integrierte Modi der vollen oder partiellen
Beatmungsunterstiitzung wobei die individuelle Reaktion einzelner
Patienten auf deren Anwendung schwer einzuschétzen ist. Hinzu kommt,
dass bisher in keiner randomisierten, kontrollierten Studie die Uberlegenheit
eines (konventionellen) Beatmungsmodus klar nachgewiesen werden
konnte, ausgenommen die der druckunterstiitzten Beatmung im Vergleich
zur synchronisierten, intermittierenden mandatorischen Beatmung im
Hinblick auf den Entwohnungsprozess (Weaning) von der mechanischen

Beatmung.

Diese Lektiire bietet einen umfassenden Uberblick iiber hiufig auftretende
Komplikationen in der Versorgung mechanisch beatmeter Patienten mit ALI
und zeigt praxisnahe Losungen und Alternativen auf. Fiir diese Initiative gilt
dem Autor und dem Unternehmen mein besonderer Dank. Thre klaren und
préazisen Beschreibungen in diesem komplexen Feld sind fiir das Personal in
der Beatmungstherapie und die Anwendung der entsprechenden
Technologien und Techniken von grofem Nutzen.
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Die Atmung sorgt fiir die Homoostase, also das Gleichgewicht der physiologischen
Kérperfunktionen, die Grundvoraussetzung fiir die Funktionalitét der Zellen im
menschlichen Korper. Patienten, die aus verschiedensten Griinden ihren
Gasaustausch nicht selbstindig aufrecht erhalten konnen, miissen mit
kiinstlicher Beatmung mit positivem Druck (Positive Pressure Ventilation, PPV)
versorgt werden.

Die Beatmung mit negativem Druck (Negative Pressure Ventilation, NPV) wurde
zusammen mit der »eisernen Lunge« vermehrt wihrend der Polioepidemie in
den 50er Jahren eingesetzt. Beziiglich klinischer Anwendung und Mortalitat
lieferte die Beatmung mit positivem Druck (PPV) aber bessere Ergebnisse,

so dass PPV heute unbestritten die Methode zur Behandlung von Patienten mit
Lungenversagen ist. NPV wird heutzutage nur noch selten, z. B. bei der
marginalen, zusitzlichen Unterstiitzung einiger Patienten eingesetzt [1]. Die
extrakorporale Membranoxigenierung (ECMO) stellt eine weitere Moglichkeit
zur Unterstiitzung der Uberdruckbeatmung (PPV) in Fillen dar, in denen die
konventionelle oder Hochfrequenzbeatmung (HFV) mit positivem Druck nicht
zum Erfolg fiihren. Allerdings ist diese invasive Methode mit Nebenwirkungen
(z. B. Blutungen, Infektionsrisiko und Organversagen) verbunden [2].

Auch die mechanische Uberdruckbeatmung hat ihre Nebenwirkungen. Denn
trotz des lebenserhaltenden Charakters tréigt sie paradoxerweise zur hohen
Mortalitat unter Patienten mit akutem (progressivem) Lungenversagen (ARDS)
und akuter Lungenverletzung (ALI) bei [3, 4]. Dies ist vor allem bei Anwendung
von Behandlungsregimes ohne Beriicksichtigung der potenziellen Nebenwirkungen
der maschinellen Beatmung der Fall. Die Frage steht also noch immer im Raum:
was entspricht wirklich dem heutigen Stand von Forschung und Technik?

Diese Lektiire will einen Uberblick {iber verschiedene Ansitze einer protektiveren
mechanischen Beatmung bieten. Zudem werden Losungen zur einfacheren,
sichereren und effizienteren Anwendung vorgestellt. Diese Lektiire zielt nicht
darauf ab, irgendeine Methode bzw. ein Verfahren der protektiven
Beatmungstherapie als tiberlegen hinzustellen.
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3. Nebenwirkungen mechanischer Beatmung

Im Laufe der letzten Jahrzehnte sind die potenziellen Nebenwirkungen
mechanischer Beatmung mehr und mehr in den Mittelpunkt gertickt. Das
Umgehen der natiirlichen Abwehrmechanismen der oberen Atemwege bei
intubierten Patienten und die Unterdriickung des Hustenreflexes kann zu
beatmungs- bzw. Ventilator-assoziierten Pneumonien (VAP) fithren [5]. Daher ist
es von hoher Prioritét, so schnell wie moglich mit der Entwéhnung der Patienten
vom Beatmungsgerat zu beginnen. Die nicht-invasive Beatmung (Non-Invasive
Ventilation, NIV) kann erwiesenermalien die VAP-Inzidenz reduzieren [6].

Die maschinelle Beatmung kann gerade bei Patienten mit ARDS/ALI
auch beatmungsassoziierte Lungenschadigung (VALI) bzw. durch das
Beatmungsgerit hervorgerufene Lungenverletzungen (VILI) zur Folge
haben [7, 8]. Ein zyklisches Kollabieren und die erneute Offnung der
Alveolen konnen das Lungengewebe schadigen, was folglich als
»Atelektrauma« bezeichnet wird [9]. Dadurch werden Strukturen
beschéadigt, vor allem bei Patienten mit restriktiven Lungenkrankheiten,
wo die Gefahr eines potenziellen Lungenkollaps ohne addquaten positiven
endexspiratorischen Druck (PEEP) und eine mogliche Wiedereroffnung
im Laufe der Tidalbeatmung gegeben ist [10].

Die mechanische Beatmung mit hohen Volumen (»Volutrauma«) kann aber
durch Uberdistension des Lungengewebes gleichfalls die Lunge schidigen
[9]. Aufgrund ihrer mechanischen Eigenschaften sind leider gerade
gesundere Alveolen mit groBBerer Compliance besonders anfallig fiir diese
Art Verletzungen.

Die Beatmung mit hohem intrapulmonalem Druck allein, friither als
»Barotrauma« bezeichnet, scheint die Lunge nicht zu schadigen, sofern kein
Druck »iiber« die L.unge ausgetibt wird, also ein hoher transpulmonaler
Druck appliziert wird [11].
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NEBENWIRKUNGEN MECHANISCHER BEATMUNG
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Abb. 1: Faktoren, die zu durch mechanische Beatmung hervorgerufene Lungenschaden
beitragen. PEEP (positiver endexspiratorischer Druck) wirkt i. a. Verletzungen bzw.
Odembildung entgegen (Minuszeichen), auBer er trigt zur Uberinflation bei (Pluszeichen) [7].
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Einem dem Maschinenbau entlehnten Konzept zufolge haben sich die
Begriffe »Strain« und »Stress« in der Lungenphysiologie zur Beschreibung
der Auswirkung(en) mechanischer Beatmung auf pulmonale Strukturen
etabiliert. »Stress« bezeichnet hierbei den Zustand eines transpulmonalen,
»liber« der Lunge ausgetibten Drucks. Der Begriff »Strain« (engl. fiir
Belastung bzw. Beanspruchung) beschreibt hingegen den Zustand bei einem
der Lunge bereitgestellten Tidal- bzw. Atemzugvolumen in Relation zum
endexspiratorischen Lungenvolumen [13]. »Strain« liefert unter
Berticksichtigung des sog. »Baby Lung«Konzepts (bei ARDS ist die Lunge
eher »klein« als »steif«) [16] eine andere Moglichkeit zur Einschatzung des
der Lunge bereitgestellten Tidalvolumens, und zwar nicht in Bezug auf das
Korpergewicht, wodurch die schiadigende Wirkung bereits kleiner
Tidalvolumen bei Patienten mit grolen, unbeliifteten
Lungenkompartiments unterschétzt wird [15].

Sowohl nicht-physiologische Belastung als auch Stress konnen ein
»Biotraumac hervorrufen, wobei biophysikalische und biochemische
Verletzungen erhohte alveolo-kapillare Permeabilitédt, Surfactant-
Inaktivierung und die Freisetzung inflammatorischer Mediatoren zur
Folge haben konnen [12, 13].

Pulmonale Infektionen, Bakterienverlagerung und Freisetzung von
Mediatoren in den Korper- bzw. groflen Blutkreislauf und eine darauf
folgende systemische Inflammation kann eine Ursache fiir das Versagen
multipler Systemorgane und die hohe Mortalitiatsrate unter Patienten mit
ARDS sowie fiir hohe Sterblichkeitsraten sein [4, 14].
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4. Das Konzept der protektiven Beatmung

Zieht man nun Vorstehendes zur Erkldrung der nachteiligen Auswirkungen
bzw. Nebenwirkungen der mechanischen Beatmung heran, sollte die
Optimierung der Beatmungseinstellungen, um zyklische Atelektasen und
Uberdistension der Alveolen zu vermeiden, somit auch bessere Ergebnisse in
der Behandlung von Patienten mit akuter Lungenverletzung (ALI) liefern [9].

Dies stellt aber die Herausforderung dar, verschiedenen Zielsetzungen bzw.
Bedingungen gerecht zu werden, ndmlich: Oxygenierung und Beatmung
(CO,Abgabe), Einfluss auf Zirkulation und Lokalisierung des »sicherstenc
Fensters fiir den Gasaustausch mit addquater Druck- und Volumeneinstellung —

und vor allem das Timing.

Ein hoher PEEP kann zur Vermeidung von Atelektasen beitragen und — bei
adiaquater Einstellung — den pulmonalen Widerstand reduzieren [68].
Dies verschiebt die Tidalbeatmung aber auch in Richtung hoherer
endinspiratorischer Lungenvolumen. Kleine Tidalvolumina kénnen der
Entwicklung eines »Volutraumas« vorbeugen, konnen aber einen erhéhten
Totraumanteil und Hyperkapnie zur Folge haben. Ein hoher Plateaudruck
aufgrund hohen endexspiratorischen Drucks sowie die zur Hyperkapnie-
Kontrolle erforderlichen Tidalvolumen kénnen der Ausloser fiir Barotrauma
und Uberdistension sein sowie Herzfunktion und Zirkulation beeinflussen.

Viele Atemstorungen fiihren zu sehr inhomogenen pulmonalen Zustanden.
Da die Erhaltung stabiler Blutgase das vorrangige Ziel darstellt, lassen sich
selbst durch die protektivsten Einstellungen durch das Beatmungsgerit
hervorgerufene Lungenverletzungen (VILI) in einigen Regionen solcher
Lungen nicht vermeiden [15]. Die Hinnahme erhdhter CO,-Konzentrationen
zugunsten einer »sicheren« Beatmungszone (»erlaubte Hyperkapnie«) [17, 18]
wurde bereits erortert, die Frage ist aber noch immer unbeantwortet: was
ist die beste Gesamtstrategie bei der mechanischen Beatmung von Patienten
mit schwerem ARDS?
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Abb. 2: Theoretisch »sichere Zone« in einem statischen Druck-Volumen-Loop zwischen tidalem
Derecruitment (Entrekrutierung)/Recruitment und Uberdistension
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Abb. 3: Zwerchfellaktivitdt wahrend der Spontanatmung beglinstigt die Gasumverteilung an
abhidngige, gut durchblutete Bereiche.

1. SPONTANATMUNG

Patienten, die wihrend der maschinellen Beatmung spontan atmen,
verfiigen tiber eine bessere Lungen-Compliance und kénnen folglich ihre
endexspiratorischen Lungenvolumen einfacher erhalten. Durch zyklisches
Versagen bzw. Kollaps und tidales Recruitment bedingtes Atelektrauma
scheint minimiert [21]. Spontanatmung und eine geringere Sedierung
bewirken eine kiirzere Beatmungsunterstiitzung und verkiirzen die
Verweildauer auf der Intensivstation [22].

Patienten, die in Riickenlage das Zwerchfell aktiv nutzen, zeigen eine verbesserte
(Be-)Atmung ihrer dorsalen Lungenregionen. Die Beatmung zielt dann vermehrt
auf die gut durchstromten, abhéngigen Lungenregionen ab, was das V/Q-
Matching (Ventilation/Perfusion) verbessert. Schon lange wird empfohlen, die
spontane Atmung nicht nur wihrend des Weaning-Prozesses, sondern vor allem
bei akutem Lungenversagen zu ermoglichen, sodass durch Beatmungsgerite
hervorgerufene Lungenverletzungen aufgrund des oben erwidhnten Mechanismus
vermieden oder zumindest reduziert werden kénnen [22].
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2. VARIABLE BEATMUNG

Gesunde biologische Systeme weisen eine physiologische Variabilitét auf,

die ihnen eine groflere Flexibilitat und resistentere bzw. robustere
Funktionalitiat im Vergleich zu biologischen Systemen im Krankheitszustand
verleiht. Letztere neigen zum Verlust ihrer Variabilitdt und zeigen eine
grollere Monotonie in Bezug auf physiologische Variablen. Eine geringere
Herzfrequenzvariabilitéat gilt z. B. als Anzeichen fiir einen Myokardinfarkt
oder eine kongestive Herzinsuffizienz [23].

Ein nicht-variables Atmungsmuster kann an nicht von der mechanischen
Beatmung entwohnten Patienten beobachtet werden [24].
Dementsprechend sieht ein Vorschlag im Sinne physiologischerer
Atmungsmuster die Wiedereinfiihrung und Integration der Variabilitat in
die maschinelle Beatmung vor, wovon man sich bessere Ergebnisse
verspricht. Die variable, kontrollierte Beatmung wird — in Tiermodellen —
mit verbesserter Oxygenierung, einer Reduzierung des mittleren
Atemwegsdrucks- und Atemwegsspitzendrucks sowie einer verbesserten
Lungenfunktion assoziiert [25, 26, 27, 28]. Ahnliche Ergebnisse lieferten
auch experimentelle Studien zur variablen druckunterstiitzten Beatmung
(PSV) [29, 30]. Interessanterweise war die extern induzierte, 100 %ige
Tidalvolumenvariabilitit der angepassten Differenzdruckunterstiitzung,
welche in dieser Studie im Hinblick auf Oxygenierung und intrapulmonalen
Shunt die besten Ergebnisse lieferte, vergleichbar mit der Variabilitit bei
gesunden Menschen [31].

Die beobachtete Verbesserung der Atemfunktion ldsst sich u. a. mit den
Mechanismen bzw. Faktoren Lungen-Recruitment, Surfactant-Freisetzung
und verbessertem V/Q-Matching (Ventilation/Perfusion) in Folge der
Lungendurchblutung erkldren [29, 30]. Auch die positive Auswirkung auf die
respiratorische Sinus-Arrhythmie (RSA) im Zusammenhang mit geringerer
Shunt-Fraktion und geringerem Totraum wurde nachgewiesen [33]. In
einer Lungenmodell-Studie sprachen Suki et al. von der stochastischen
Resonanz biologischer Systeme, die bei Stimulation verbesserte Reaktionen
eines solchen Systems bewirkt [32].
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Schadigung

Schadigung

Abb. 4: Protektive Beatmung mit Hochfrequenzoszillation: sehr niedrige Tidalvolumen-Beatmung
mit kontinuierlich hohem Distensionsdruck erhélt das Lungenvolumen bei gleichzeitigem
effektivem CO,-AusstoB.

3. APRV & HFO

Die Annahme des protektiven Charakters sowohl der
Hochfrequenzbeatmung (High-Frequency Ventilation, HFV) als auch

der Beatmung mit Druckentlastung der Atemwege (APRV) geht von

der Erzielung des Gasaustauschs in der sog. »sicheren Zone« der
Druckvolumenkurve aus. Ein relativ hoher mittlerer Atemwegsdruck

(in der Hochfrequenzoszillation (HFO) auch als kontinuierlich hoher
Distensionsdruck (CDP) bzw. als »Pyu«/»Prom« in der APRV bezeichnet),
der zur Erhaltung eines »gesunden« endexspiratorischen Lungenvolumens
und fiir die addquate Oxygenierung bei restriktiven Lungenkrankheiten
erforderlich ist, kommt bei beiden Ansitzen zum Einsatz. Gleichzeitig gibt
es wenig Bewegung auf der Druckvolumenkurve — weder »nach oben« noch
»nach untenc.
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Abb. 5: Ausgleich von addquatem endexspiratorischem Lungenvolumen und Hyperinflation
bei APRV. Ein hoher kontinuierlicher Atemwegsdruck behélt das Lungenvolumen bei,
intermittierende Entlastungen dienen der CO,-Abgabe.

Die HFO sieht in der Regel eine Sedierung vor, und der CO,-AusstoB erfolgt
iiber verschiedene Mechanismen, wobei hiufig kleinere Tidalvolumina als
der Totraum eingesetzt werden. Die Gasaustauschmechanismen sind u. a.
Konvektion bzw. konvektiver Transport (»Bulk Flow«), asymmetrische
Geschwindigkeitsprofile, Taylor-Disperson, Molekulardiffusion, Pendelluft
oder »kardiogenes Mixing« [34]. Die Mehrzahl an Studien zur HFO wurden
an neonatalen Patienten mit ingesamt geringer Reduzierung chronischer
Lungenkrankheiten (CLD), aber mit einem leichten Anstieg interkranieller
Hamorrhagie (ICH) und periventrikuldarer Leukomalazie (PVL bzw. PVC)
durchgefiihrt. Kiirzlich durchgefiihrte experimentelle Studien, die die
Hochfrequenzoszillation mit der konventionellen protektiven Beatmung
verglichen, indizieren vielversprechende Ergebnisse im Hinblick auf
Physiologie und Inflammation [35].
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Bei der APRV ist eine Sedierung des Patienten, der auf »Py;« bzw. »Py o«
Niveau spontan atmen sollte (partieller CO,-AusstoB), nicht unbedingt
erforderlich. Kurze Druckentlastungen erleichtern den Gasaustausch und
dienen der CO,-Abgabe, miissen allerdings kurz sein, um adaquate
endexspiratorische Lungenvolumen beizubehalten und Derecruitment zu
vermeiden. Bei Hyperkapnie-bedingten Atemstérungen sind mehrere bzw.
langere, bei hypoxen oder restriktiven Erkrankungen hingegen weniger und
kiirzere Entlastungen erforderlich [36]. APRV erfordert weniger Sedierung
und bietet anscheinend ein besseres V/Q-Matching (Ventilation/Perfusion)
und reduzierten Atemwegsdruck, da die Spontanatmung geférdert und die
Beatmung »auf den Kopf gestellt« wird [37, 38].

Aufgrund des kontinuierlich hoheren Drucks, der wihrend eines langeren
Zeitraums ausgetibt wird, fordern HFO und APRV das alveoldre Recruitment.
Da letzteres aber nicht nur vom Druck bzw. jeweiligen Volumen, sondern
auch von der Dauer abhéngig ist [36], gilt: der zeitliche Aspekt ist fiir das
Recruitment in der APRV und HFO von groB3er Bedeutung. Zudem kann es
»einfacher sein in der sicheren Zone der Lungenexpansion zu bleiben« [39].

4, RECRUITMENT-MANOVER
Verschiedene Recruitment-Manover und ihre Anwendung wurden im
vergangenen Jahrzehnt kontrovers diskutiert.

Recruitment-Mandver verbessern nachweislich Oxygenierung und
Lungenmechanik [41]. Die Beftirworter von Recruitment-Mané6vern verweisen
auf die Verlagerung des Tidalzyklus in Richtung Deflation des Druck-Volumen-
Loops, wo weniger zyklisches Derecruitment und Recruitment (»Atelektraumac)
wihrend des Atemzykluses stattfinden soll [42]. Dies setzt voraus, dass der PEEP
tiber dem »Verschlussdruck« der Lunge, oder zumindest eines Groljteils der
Alveolen, eingestellt ist — dem Punkt also, an dem die Lunge wihrend der
Exhalation anfdangt zu kollabieren [43]. Der Differenzdruck, der als elastischer
Druck zur Verfiigung steht, kann ausschlieBlich zur Tidalbeatmung stabiler
Alveolen — nicht zum tidalen Recruitment — genutzt werden.
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Abb. 6: Recruitment-Mangver (»Sustained Inflation«) ermdglichten in einem experimentellen
ALl-Lungenmodell die Beatmung mit einem erhohten endexspiratorischen Lungenvolumen bei
moderaten PEEP-Niveaus [42].

Andererseits gibt es Hinweise darauf, dass Recruitment-Mandver zur
Uberinflation von Teilen der Lunge fithren kénnen, vor allem bei
inhomogenen Lungenerkrankungen [44, 68]. Recruitment-Mandéver
verringern temporar arteriellen Druck und Herzzeitvolumen, wobei Ausmal3
und Dauer von Fliissigkeitsstatus und eingesetztem Mandver abhingig sind
[45, 46]. Recruitment-Mandover scheinen allerdings bei vorheriger
Optimierung der jeweiligen Beatmungsparameter weniger effektiv [47].
Gegner von Recruitment-Manévern betonen vor allem das Risiko einer
induzierten Uberinflation und Beeintriachtigung der Himodynamik [48, 69].

Timing und die jeweilige Erkrankung scheinen also einen Einfluss auf die
Effizienz von Recruitment-Manoévern zu haben. Zu einem friithen
Krankheitsverlauf erscheinen Atelektasen eher reversibel und ein
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Wiedererdffnen der Lunge ohne unerwiinschte Nebenwirkungen eher moglich
[49]. Die Annahme, dass Recruitment-Manéver bei ARDS extrapulmonalen
Ursprungs (z. B. erh6hte Brustwand-Elastance oder erhohter abdominaler
Druck) bessere Behandlungsergebnisse als bei ARDS intrapulmonalen
Ursprungs [50, 51] liefern, wurde in letzter Zeit in Frage gestellt [52].

In der vom ARDS Clinical Trials Network des »National Heart Lung and Blood
Institute« durchgefiihrten ALVEOLI-Studie wurden 80 Patienten randomisiert
als Studienarm mit héherem PEEP, unter Einsatz von Recruitment-Manovern
beatmet, und deren Behandlung mit Patienten verglichen, bei denen keine
Recruitment-Mandver eingesetzt wurden. Studienergebnisse waren eine
kurzfristige Verbesserung der Oxygenierung und Compliance [53]. Dies konnte
bedeuten, dass die Beatmung vor dem Mandver optimiert wurde oder dass die
PEEP-Einstellung nach dem Mandéver nicht optimiert wurde, was fiir den
beabsichtigten Effekt empfohlen wird.

Verschiedene Recruitment-Mandver wurden unter Anwendung eines
Inspirationsdrucks von 30 und 60 cm H,O klinisch untersucht, namlich [54]:
»Sustained Inflation« (SI) bzw. Blahmandéver fiir bis zu 40 Sekunden,
intermittierende Seufzer mit grolerem Druck oder Volumen und
regelméflige Erhohung des endexspiratorischen Drucks, Inspirationsdruck

oder beide Manover in mehreren Mustern [55].

Bugedo et al. konnten eine verbesserte Oxygenierung und Lungen-
Compliance bei begrenzter Uberinflation anhand schritt- bzw.stufenweiser
Erhéhung des PEEP und Inspirationsdrucks nachweisen [56]. Diese Studie,
deren Ziel die Untersuchung des alveoldren Recruitments und potenzieller
Hyperinflation war, umfasste zehn Patienten unter dynamischer CT-
Uberwachung.
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Amato et al. setzten Blahmandéver (»Sustained Inflation«) mit einem Druck
von 35 bis 40 cm H,O fiir 30 bis 40 Sekunden ein, was zu den besseren
Entwohnungs- sowie Uberlebensergebnissen nach 28 Tagen und dem
reduzierten klinischen Barotrauma im Vergleich zur Kontrollgruppe
beigetragen haben kann [60].

Grasso et al. untersuchten 22 ARDS-Patienten unter Einsatz von
Recruitment-Manévern und Applikation eines Inspirationsdrucks von 40 cm
H,O0 fiir 40 Sekunden; dabei konnten sie vor allem bei Patienten mit ARDS in
einem friihen Stadium und ohne reduzierte Brustwand-Compliance eine
verbesserte Oxygenierung feststellen [57].

Odenstedt et al. verglichen in einer Tierstudie drei verschiedene
Recruitment-Manéver im Hinblick auf Nebenwirkungen auf Kreislauf- und
Lungenmechanik, wobei kontinuierliches Monitoring mittels elektrischer
Impedanz-Tomographie (EIT) erfolgte. Das langsame Recruitment-Manéover
mit niedrigem Druck (PEEP von 15, VT von 10 ml/kg und gelegentliche
verlangerte Inspirationen) reduzierte pulmonale Shunts und bewirkte eine
bessere Oxygenierung und Compliance im Vergleich zu Blahmandévern (SI)
mit einem Druck von 40 cm H,O fiir 30 Sekunden und einem
druckkontrollierten Recruitment-Manéver mit einem PEEP von 20 und
einem Inspirationsdruck von 40 cm H,O fiir 30 Sekunden. Bei dieser
differenzierteren Methode war auch die Kreislaufdepression weniger
ausgepragt [58].

Patroniti et al. untersuchten die druckunterstiitzte Beatmung (PSV) mit
intermittierenden Seufzern einmal pro Minute. Die Seufzer basierten auf
druckgesteuerter Inspiration von 35 cm H,0 bzw. PS-Niveau von +20 % (der
jeweils groBere Wert), und zwar appliziert fiir 3-5 Sekunden. Die Ergebnisse
deuteten auf verbesserte Oxygenierung und Atemmechanik hin [59].
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5. Optimierung von Tidalvolumen & PEEP

1. ALLGEMEINE ANSATZE

Geringeres Tidalvolumen (AZV)

Das Ziel mehrerer Studien in den spaten 90er Jahren war es, die verbesserten

Ergebnisse einer Beatmung mit geringem Tidalvolumen im Gegensatz zu

einem groferen Tidalvolumen zu evaluieren. Zwei dieser Studien wiesen

eine signifikant niedrigere Mortalitit nach; Amato et al. verglichen ein

korpergewichtsbezogenes Atemzugvolumen von 6 ml/kg bei einem, dem

unteren Wende- bzw. Inflektionspunkt (Inflection Point) (LIP) auf einer

statischen PV-Kurve entsprechenden PEEP (protektive Beatmungsgruppe)

mit einem korpergewichtsbezogenen Tidalvolumen von 12 ml/kg bei einer
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Abb. 7: Protektive und konventionelle Beatmung im Vgl.: Uberlebensrate (in %) von 53 ARDS-
Patienten bei Behandlung mit protektiver bzw. konventioneller Beatmung nach 28 Tagen [60].



D-439-2010

22123

1.0

0.8 _|_

—

Geringere Tidalvolumen
== Uberlebt

=== Entlassen

Anteil Patienten

Traditionelle Tidalvolumen
Uberlebt
Entlassen

Tage nach Randomisierung

Abb. 8: Geringe und traditionelle Tidalvolumen im Vgl.: Uberlebenswahrscheinlichkeit sowie mgl.
Entlassung und Atmung ohne Unterstiitzung liber den Zeitraum der ersten 180 Tage. Patienten,
die mit geringeren Tidalvolumina (AZV) beatmet wurden, zeigten eine bessere
Uberlebenswahrscheinlichkeit sowie Aussicht auf Entlassung und Atmung ohne Unterstiitzung
iber den Zeitraum der ersten 180 Tage [61].

niedrigen PEEP-Strategie (Kontrollgruppe) an 53 Patienten [60]. Eine Studie
des ARDS Clinical Trials Network an insgesamt 861 Patienten wies ebenfalls
eine signifikant niedrigere Mortalitit nach (31,0 zu 39,8 %), und zwar fiir
Patienten, die mit einem korpergewichtshezogenen Tidalvolumen von

6 ml/kg im Vergleich zu 12 ml/kg beatmet wurden [61]. Die PEEP-Niveaus
waren in beiden Studienarmen gleich. Drei weitere kontrollierte Studien
verglichen gewichtsbasierte Atemzugvolumen geringeren unterschiedlichen
Ausmales bei protektiver Beatmung; hier wurde in der Kontrollgruppe
jeweils ein geringerer Plateaudruck appliziert. Gleiche Ergebnisse konnten
allerdings nicht nachgewiesen werden [62] [63] [64].

[61]
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Abb. 9: Hoher und niedriger PEEP: Uberlebenswahrscheinlichkeit und Aussicht auf Entlassung
bei Atmung ohne Unterstiitzung. Kein signifikanter Unterschied zwischen der Gruppe mit hohem
und der mit geringem PEEP [65].

Hoherer PEEP

In der vom ARDS Clinical Trials Network an 549 Patienten durchgefiihrten
ALVEOLI-Studie wurde ein korpergewichtsbezogenes Tidalvolumen von 6 ml/kg
mit hoherem oder niedrigerem positivem endexspiratorischen Druck (PEEP)
appliziert. Die PEEP-Einstellung erfolgte nach zwei unterschiedlichen FiO,/
PEEP-Tabellen, anhand derer die jeweilige Kombination beider Parameter zur
Zieloxygenierung festgelegt wurde. Was nachgewiesen werden konnte, war zwar
eine verbesserte Oxygenierung in der Gruppe mit hohem PEEP, aber kein
signifikanter Unterschied in den klinischen Ergebnissen wie z. B.
krankenhausinterne Mortalitdt und Dauer der mechanischen Beatmung [65].
Vor kurzem untersuchten dann zwei weitere Studien die Auswirkungen
hoherer und geringerer PEEP-Niveaus. Die sog. »Open Lung Ventilation Study«
verglich eine Strategie mit einem geringen Tidalvolumen (AZV) bei
konventionellen PEEP-Niveaus in der Kontrollgruppe mit einer Strategie mit

[65]



24125

einem geringen Tidalvolumen bei hoheren PEEP-Niveaus, Recruitment-
Manoévern und einer Plateaudruckgrenze bei 40 cm H,0O in der »Open Lunge«
Gruppe. Abgesehen von der verbesserten Oxygenierung konnte fiir die Gruppe
mit hohem PEEP eine tendenziell geringere Mortalitdt nachgewiesen werden,
allerdings ohne statistisch signifikanten Unterschied [66].

Die »EXPRESS Study«-Gruppe verglich eine Strategie mit geringem
Tidalvolumen (bei ca. 6 ml/korpergewichtsbezogen) bei moderaten PEEP-
Niveaus in der Kontrollgruppe (anfénglich i. D. 8,4 cm H,0) mit einer
Strategie mit geringem Tidalvolumen, wobei das PEEP-Niveau auf einen
Plateaudruck von 28 bis 30 cm H,O hin (anfanglich i. D. 15,8 cm H,0)
eingestellt war. Einige Patienten, die mit h6herem PEEP beatmet wurden,
zeigten signifikant erhohte Fliissigkeitsbediirfnisse, wahrscheinlich
aufgrund einer geringen Vertréaglichkeit des hohen PEEP-Niveaus. Wie in der
»Open Lung«Studie gab es auch hier Indikatoren fiir geringere Mortalitit,
aber keine signifikanten Unterschiede [67].

2. PATIENTENINDIVIDUELLE ANSATZE

»Breath-by-Breath«Ansétze

Die atemzugsweise Verschiebung der PEEP- und inspiratorischen Druckniveaus
nach oben und unten kann zur Einschitzung der patientenspezifischen
Atemmechanik und folglich zur angepassten Einstellung eingesetzt werden. Wenn
der PEEP-Differenzdruck und Inspirationsdruck wiahrenddessen konstant gehalten
wird, dient die dynamische Compliance als Indikator fiir die »Steilheit« der PV-Kurve
bei diesen Druckniveaus. Zeittrendbezogen kann die Kombination von PEEP und
Inspirationsdruck riickwirkend optimiert an die mechanischen Eigenschaften d

er Lunge angepasst werden [70]. Bei der Analyse verschiedener tiberwachter,
gemessener Parameter wihrend solcher inkrementeller oder dekrementeller
PEEP-Trials zeigte sich eine gute Korrelation zwischen dynamischer
Compliance, Elastance und CT-scanbasierten Befunden [71]. Die Moglichkeit, die
arterielle Oxygenierung kontinuierlich zu erfassen, ist aktuell nicht als Losung im
Handel erhéltlich und bleibt daher auf experimentelle Einstellungen begrenzt [72].
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Abb. 10: PV-Loop gemiB Super-Syringe-Methode [106].

Da der PEEP das endexspiratorische Lungenvolumen erhélt, wird ein
anfanglich hohes PEEP- und Inspirationsdruckniveau zum angenommenen
adaquaten, alveoldaren Recruitment empfohlen; PEEP- und Inspirationsdruck
sind dann schrittweise langsam zu senken. An dem Punkt, an dem der Abfall
beider Tidalvolumina einsetzt, erfolgt wahrscheinlich das Derecruitment
und der Abfall der Oxygenierung setzt ein. Die aus »pulmonaler Sicht«
erforderliche PEEP-Einstellung liegt wahrscheinlich in oder oberhalb dieses
Bereichs [73, 74]. Aufgrund der Einflussnahme des PEEP auf die Zirkulation
sind aber auch himodynamische Faktoren zu berticksichtigen [75].

Der Vorteil der »Breath-by-Breath«-Methode liegt darin begriindet, dass sie
einfach, auch mit Standardausstattung, angewandt werden kann [76], und
dass die Tidalbeatmung auch wihrend des Mandvers aufrechterhalten wird.

[106]
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Kiirzlich veroffentlichte Daten [71] unterstiitzen den Ansatz, dass PEEP bei
bester respiratorischer Compliance die beste Kompromisslosung zwischen
Recruitment und Hyperinflation darstellt, wie Peter Suter et al. schon zuvor
nachgewiesen haben [77].

Intratidale Anséatze

Die Super-Syringe-Methode ist der —Goldstandard der Respirationsmechanik.
Dabei wird die Lunge schrittweise gefiillt und geleert, was den Ausgleich
zwischen kleinen Tidalvolumen (AZV)-Schritten ermdoglicht [78]. Die
resultierenden Messpunkte, die zu einem statischen Druck-Volumen-Loop
kombiniert werden, entsprechen dabei ausschliefSlich den elastischen
Eigenschaften der Lunge. Da der Luftstrom zwischen den einzelnen »tidalen
Schritten« nachlésst, ist kein resistiver Druck involviert und die gemessenen
Druckwerte stellen nur die elastische Riickstellkraft (Recoil) des
Atmungssystems wihrend der In- und Exspiration dar. Charakteristische
Punkte dieses Druck-Volumen-Loops kdnnen zur patientenspezifischen
Beatmungseinstellung (z. B. PEEP, Tidalvolumen) herangezogen werden [79].

Die bettseitige Anwendung der Super-Syringe-Methode ist allerdings klinisch
umsténdlich, da der Patient vom Beatmungsgerit getrennt werden muss,
was einen potenziellen Verlust des endexspiratorischen Lungenvolumens zur
Folge haben kann [76]. Zudem resultiert die Super-Syringe-Methode in einer
signifikanten »Apnoe«Zeit.

Im Raum steht aber auch ein d@hnliches Mandéver mit einem langsamen und
konstanten Flow wihrend der In- und Exspiration [80]. Bei diesem kann
der nicht voll nachlassende Flow, wenn gering genug, negligiert werden.
Ein konstanter Flow mit weniger als 10 1/min liefert erwiesenermalien
identische Ergebnisse wie die Super-Syringe-Methode, und zwar deshalb,
weil der Druckabfall bei einem solchen Flow im Vergleich zum elastischen
Druck des Atmungssystems sehr gering ist [81, 82, 83].
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Ein konstanter Flow ist vorzuziehen, da dadurch der elastische Druck-

Volumen-Loop nur geringfiigig nach rechts, in Richtung eines hoheren

Drucks, verschoben [84], die Form des PV-Loops aber nicht verandert wird.
Bei nicht konstantem Flow kénnte ein resistiver, sich wiahrend der In- und
Deflation dndernder Druck die Form des Druck-Volumen-Loops verdandern
und damit die Ermittlung sowie Interpretation der jeweiligen Loop-Punkte
verkomplizieren. Sowohl Variabilitit als auch Flow-Ausmal tragen zu einer
unerwiinschten Beeinflussung des resistiven Drucks des PV-Loops bei [85].

Die Forschung hat sich friiher in erster Linie auf die unteren und oberen
Wende- bzw. Inflektionspunkte (Inflection Points), also LIP bzw. UIP, des
Inflationsschenkels einer Low-Flow PV-Kurve konzentriert. Da diese Punkte
aber den steilsten Teil des Druck-Volumen-Loops mit der groBten
Compliance beinhalten (dies zumindest bei idealen PV-Loops), lautete die
traditionelle Empfehlung, den Patienten — fiir das grofite Tidalvolumen
(AZV) bei kleinstem Druckgradienten — zwischen den unteren und oberen
Inflection Points (LIP bzw. UIP) zu beatmen [86]. Erfolgte die Beatmung
unterhalb des unteren Inflection Points (LIP), nahm man an, dass die
Lunge kollabierte [87]. Bei einer Beatmung oberhalb des oberen Inflection
Points (UIP) ging man von der potenziellen Uberdistension der Lunge aus.

Ein steiler Anteil des inspiratorischen Druck-Volumen-Loops kann aber ein
Indikator fiir eine »gesunde« Tidalbeatmung sowie fiir ein »schidliches«
intratidales Recruitment sein. Kiirzlich durchgefiihrte theoretische und
klinische Studien wiesen alveolidres Recruitment oberhalb des oberen Inflection
Points (UIP) nach [88, 89|. ErwiesenermafBen kann der obere Inflection Point
(UIP) noch weiter nach oben verschoben werden, was nahe legt, dass der UIP
nicht unbedingt der Indikator fiir eine einsetzende Hyperinflation ist, sondern
vielmehr Recruitment-Potenzial bietet [88]. Beide Phanomene konnen also zur
gleichen Zeit, einander teilweise tiberlagernd, in verschiedenen Lungenregionen
auftreten, sodass therapeutische Schlussfolgerungen schwierig sind. Dennoch
lieferten die experimentellen und klinischen Studien gute Ergebnisse mit den
PEEP-Einstellungen LIP + 2 cm H,0 [60, 90].



D-442-2010

28129

Alveolen am Ende Alveolen am Ende
der Exspiration der Inspiration

,Gesunde" Tidalbeatmung

»Schadliches*
tidales Recruitment

- > 0g0

Abb. 11: Wiederholtes tidales Recruitment und Derecruitment kann durch das Beatmungsgerat
hervorgerufene Lungenverletzungen (VILI) zur Folge haben (siehe untere Abb.).

Durch Stabilisierung der Alveolen mittels addquatem PEEP am Ende der Exspiration ist die
Wahrscheinlichkeit fiir Tidalbeatmung-induzierte unerwiinschte Nebenwirkungen geringer
(siehe obere Abb.).

Seit kurzem steht der Punkt der maximalen Kriitmmung (Point of Maximum
Curvature, PMC) des Exspirationsschenkels des Druck-Volumen-Loops
vermehrt im Mittelpunkt des Interesses. Da PEEP eingesetzt wird, um den
Verlust des endexspiratorischen Volumens wéhrend der Exhalation zu
verhindern, mag es sinnvoll sein, einen Volumenverlust bei langsamer
Deflation der Lunge zu identifzieren. Wahrend der PMC bei einigen
Patienten dem LIP ziemlich genau entsprach, lisst sich daraus aber keine
GesetzméBigkeit ableiten [91], was nahe legt, dass die Beobachtung der
Deflation anstelle der Inflation niitzlicher ist [92, 93, 94].

In der Theorie und experimentell wurde nachgewiesen, dass die Form der
PV-Kurve im Allgemeinen von dem vor der Messung applizierten
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Abb. 12: Charakteristische Punkte eines PV-Loops und ihre Interpretation [95].

Beatmungsregime beeinflusst wird [95, 97]. In anderen Worten legt die
»Volumenhistorie« also die Form des PV-Loops fest. Die Beatmung mit
niedrigeren PEEP-Niveaus vor der Messung eines PV-Loops zeigt in
haufigeren Fillen einen unteren Inflection Point (LIP) [96]. Dies lasst sich
mit weiterem alveoldarem Recruitment wihrend der gleichmafBigen
Beatmung erkldaren. Vergleicht man statische, zu verschiedenen Zeitpunkten
gemessene PV-Loops, miissen daher die individuellen Einstellungen vor den
jeweiligen Messungen mitberiicksichtigt werden.

[95]
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Abb. 13: PV-Loops mit anfianglich geringeren PEEP-Niveaus (Baseline) zeigen mit groBerer

Wahrscheinlichkeit Inflektionspunkte auf [89].

Eine weitere wichtige Frage im Hinblick auf klinische Studien und Praxis ist

jene nach dem Ausmal} der Zuverldssig- und Reproduzierbarkeit der

Erkennung charakteristischer Punkte eines Druck-Volumen-Loops [98].

Um Fehlinterpretationen bei der Festlegung idealer, von einer statischen

Druckvolumenkurve abgeleiteter Einstellungen zu vermeiden, werden
Sigmoidgleichungen [99, 100, 101, 102, 103] zur automatischen Erkennung

von LIP, UIP und PMC empfohlen.

[89]
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Abb. 14: Sigmoidgleichung zur objektiven Quantifizierung von Druck-Volumen-Loops [99].

Wiéhrend eines Low Flows oder Recruitment-Manovern wird fiir eine
ldngere Zeitspanne ein erhohter Druck auf Lunge und Brust ausgetibt. Dies
kann transitorische himodynamische Implikationen zur Folge haben, wie
z. B. ein verringertes Herzzeitvolumen, arteriellen Druck oder »Shunting«
der pulmonalen Durchblutung weniger gut beliifteter Regionen [48, 104,
105]. Patienten, bei denen solche Mandver eingesetzt werden, miissen den
fiir die Dauer des Mandovers ausgetibten Druck und applizierte Volumina
vertragen und sind genauestens zu iiberwachen [75].
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6. Protektive Beatmung - ein Fazit

Zum gegenwirtigen Zeitpunkt ist die Applikation geringerer Tidalvolumen
(AZV) und begrenzten Plateaudrucks bei der Behandlung von ALI- und
ARDS-Patienten der einzige Ansatz zur protektiven Beatmung mit
nachgewiesener reduzierter Mortalitét. Viele Studien zu anderen Ansitzen
zeigen Moglichkeiten zur Verbesserung gewisser Parameter bzw. Variablen
auf, bieten aber bisher noch keine eindeutigen Schlussfolgerungen zur
idealen Anpassung der mechanischen Beatmung. Dies ist auf verschiedene
Griinde zurtickzufiihren: es gibt zu wenige Studien bzw. zu wenige
Patienten nehmen an randomisierten, kontrollierten Studien teil, mittels
derer sich signifikante Verbesserungen klar und eindeutig auf die jeweilige
Strategie zuriickfiihren lassen. Art und Verlauf von Erkrankungen ist
patientenspezifisch, und das in dem Ausma@, dass allgemeine
Empfehlungen alles andere als die optimale Behandlung im Einzelfall
darstellen. Auch die Behandlungsstrategie mit einem geringen
Atemzugvolumen (VT) war erwiesenermaBen bei Patienten mit grofen,
unbeliifteten Lungenkompartiments mit tidaler Hyperinflation assoziiert
[15]. Fallbezogene Anpassungen der Beatmungseinstellungen hangen

aber von den »steuernden« Monitoring-Lésungen ab, und moderne
Beatmungsgerite bieten zunehmend mehr solcher Losungen an.
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7. Lungenprotektive Beatmungslésungen

APRV AUTORELEASE (EVITA INFINITY V500)

Ziel der APRV ist der Ausgleich von Oxygenierung und Beatmung — unter
Beibehaltung eines addquaten endexspiratorischen Lungenvolumens bei
ausreichender CO,-Abgabe iiber Spontanatmung und intermittierende
Druckentlastungen.

Wenn der pulmonale Zustand von Natur aus restriktiv und hypox ist, sollten
weniger und kiirzere Entlastungen appliziert werden, um Derecruitment zu
vermeiden und das endexspiratorische Lungenvolumen beizubehalten. Im
Fall von Hyperkapnie sind fiir eine addquate Beatmung mehr und langere
Entlastungen erforderlich. Typische APRV-Einstellungen sind ein P,,-Druck
von 0, um einen sehr hohen anfinglichen Expirationsflow zuzulassen, aber
eine T,,-Zeit von 0,1 Sekunden, um den tatsachlichen Druckabfall in der
Lunge einzuschrénken. Der eingestellte P ,,-Druck von 0 wird also nie
erreicht. Verdanderungen der Atemmechanik erfordern aber die manuelle
Wiederanpassung von T,,,, um den entsprechenden Ausgleich zwischen
Beatmung und Erhaltung des endexspiratorischen Lungenvolumens zu
erzielen. Bei erhohter Compliance bzw. Resistance (Widerstand) nimmt
auch die Zeitkonstante des Atmungssystems zu, was lingere T,,,-Zeiten
erfordert. Bei abnehmender Compliance bzw. Resistance nimmt analog
auch die Zeitkonstante ab, was kiirzere T,,-Zeiten bedingt.

Mit der AutoRelease-Funktion der Evita Infinity V500 kann ein Prozentsatz
des maximalen Expirationsflows festgelegt werden, bei dem APRV zu dem
hohen Druckniveau Py, zuriickkehrt.Dies garantiert die automatische und
kontinuierliche Optimierung der T,,-Zeit, um das erwiinschte Gleichgewicht
zwischen der notwendigen CO,-Abgabe und der Erhaltung des
endexspiratorischen Lungenvolumens fiir die Oxygenierung zu erreichen.
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Abb. 15: APRV AutoRelease (Evita Infinity V500)
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Abb. 16: Sigh (Seufzer)-Funktion (Evita Infinity V500)

SIGH (SEUFZER)-FUNKTION (EVITA INFINITY V500, EVITA XL)

Die Einfiihrung der Beatmung mit geringen Tidalvolumina (AZV) sprach fiir
eine mogliche erneute Anwendung intermittierender Seufzer zum Ausgleich
des progressiven Derecruitments aufgrund kleinerer Tidalvolumen.

Die Seufzerfunktion der Evita Infinity V500 ist sowohl in der druck- als auch
der volumenkontrollierten Beatmung einsetzbar. Durch Programmierung
eines erhohten PEEP fiir eine bestimmte Atemzyklusanzahl bei zuvor
definierten Intervallen wird die Beatmung auf der Druckvolumenkurve
fiir eine begrenzte Zeitspanne nach oben verschoben. Bei der
druckkontrollierten Beatmung nimmt der inspiratorische Druck analog
zum PEEP zu, wiahrend die Druckdifferenz gleich bleibt. Auch in der
volumenkontrollierten Beatmung hat das gleiche Zielvolumen bei hoheren
PEEP-Niveaus einen hoheren Plateaudruck zur Folge. Die Seufzerfunktion
wirkt dementsprechend — wihrend der voreingestellten Anzahl der
Atemzyklen — sowohl auf den Inspirations- als auch den Exspirationsseiten.
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Abb. 17: Variable Druckunterstiitzung (»Variable PS«) (Evita Infinity V500)

VARIABLE PS (EVITA INFINITY V500)

Biologisch variable Beatmung bzw. »Noisy Pressure Support« (Noisy PSV)
scheint Oxygenierung und Lungenfunktion zu verbessern [32]. Laut Suki et
al. gibt es eine optimale Variabilitét, bei der biologische Systeme am besten
»arbeiten« [32]. Abreu et al. untersuchten verschiedene Variabilititen
wihrend der Spontanatmung und fanden heraus, dass die Variabilitit, die die
positivsten Ergebnisse lieferte, ziemlich genau der Variabilitat wihrend der
Spontanatmung bei gesunden Menschen entsprach [31]. An der Evita Infinity
V500 kann die variable Druckunterstiitzung (»Variable PS«) als
Zusatzfunktion im Modus SPN-CPAP/PS aktiviert werden. Dies ermoglicht die
Anpassung der Variabilitidt von 0 bis 100 %. Bei einer Differenz (Delta)-
Druckunterstiitzung von 10 cm H,O bedeutet eine Variabilitdat von 100 % somit
eine tatsichliche Differenz (Delta)-Druckunterstiitzung zwischen 0 und

20 cm H,0. Die Folge druckunterstiitzter (PS) Atemhiibe erfolgt gemiB einer
Gaul-Verteilung. Bei resultierenden Werten von 5 cm H,O unter der oberen
Atemwegsdruck-Alarmgrenze wird ein anderer Wert generiert und appliziert.
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Abb. 18: »Inspiration Hold«-Funktion (Evita Infinity V500)

Die mittlere Druckunterstiitzung entspricht der eingestellten
Druckunterstiitzung (PS) im Modus SPN-CPAP/PS. Allerdings kann die
mittlere Druckunterstiitzung wiahrend der Mittelwertbildungsphase
geringfiigig hoher bzw. niedriger als der eingestellte PS sein. Zur Analyse
und Beurteilung dienen die weiteren, tiber 10 Atemhiibe gemittelten
Messwerte Py, mean UNA V00 mean-

INSPIRATORY HOLD (EVITA XL UND EVITA INFINITY V500)

Bldhmandéver ( »Sustained Inflation«) konnen tiber die Taste fiir manuelles
»Insp. Hold« (als konfigurierbare Schaltflache im Hauptbildschirmbereich
verfiigbar) initiiert werden. Das Beriihren dieser Taste 16st einen Atemhub
aus; bei Gedriickthalten wird die Inspiration verldngert, bis die Taste
entweder losgelassen wird oder 40 Sekunden verstrichen sind. Diese
Funktion ermdéglicht somit Recruitment-Manéver eines vordefinierten
Drucks von bis zu 40 Sekunden.

is
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Abb. 19: QuickSet- und PressureLink-Funktion (Evita XL)

Benutzeraktionen sind aber erforderlich (die Taste muss gedriickt gehalten
werden), und bei Uberschreiten des Minutenvolumen-Alarmschwellenwerts
wird dennoch ein Alarm ausgelost.

Bei Anwendung fiir lange Blahmanéver wird empfohlen den Apnoe-Alarm
entsprechend einzustellen, um die Aktivierung der Apnoe-Beatmung bei
laufendem Mandover zu verhindern. SI- ( »Sustained Inflation«) bzw.
Blahmandéver verringern erwiesenermalien transitorisch den vendsen
Riickstrom, das Herzzeitvolumen und den arteriellen Druck [48, 58]. Die
Patienten miissen von daher himodynamisch so stabil sein, dass sie solche
Mandéver vertragen, und sind genauestens zu iiberwachen.

QUICKSET UND PRESSURELINK (EVITA XL UND EVITA INFINITY V500)
Sowohl inkrementelle als auch dekrementelle Druckmanéver konnen mit
der QuickSet- und PressurelLink-Funktion praktisch durchgefiihrt werden.
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Abb. 20: Recruitment-Trends (Evita XL)

Wird der Drehknopf bei Einstellung des PEEP bzw. Inspirationsdrucks
gedriickt gehalten, stehen die Parameter in Echtzeit zur Verfiigung.
Entsprechende Therapie-Bedienknopfe werden dann dunkelgriin, wobei die
gelbe Umrandung die Einstellbarkeit des jeweiligen (zu bestitigenden und
aktiven) Parameters anzeigt.

In diesem QuickSet-Modus ist keine Voreinstellung, Anpassung und
Bestatigung erforderlich. Somit kann Druck innerhalb weniger Atemhiibe
schnell nach oben bzw. unten verschoben und die Auswirkung auf den
Patienten direkt beobachtet werden.

Bei der Analyse der Auswirkung von Recruitment-Mandévern bzw.
dekrementeller PEEP-Trials anhand von Compliance bzw. Elastance des
Atmungssystems kann es vorteilhaft sein, den Differenzdruck zwischen PEEP
und Inspirationsdruck wihrend des Verfahrens konstant zu halten.



40141

Bei der PressureLink-Funktion kann zunéchst ein Therapie-Bedienknopf
ausgewdhlt und dann die »Link«Taste beriihrt werden, um dadurch simultan
PEEP- und Inspirationsdruck-Einstellungen vorzunehmen. Jede Anpassung wird
dann auf beide Parameter angewendet, wobei der Differenzdruck gleich bleibt.

QuickSet und PressureLink konnen auch kombiniert eingesetzt werden, um
die atemzugsweise (Breath-by-Breath) PEEP- und Inspirationsdruck-
Anpassung bei konstantem Differenzdruck wesentlich zu erleichtern.
Hierfiir wird zunédchst ein Therapie-Bedienknopf ausgewéhlt und dann tiber
die »Link«Taste ein zweiter hinzugefiigt. Bei Gedriickhalten des Drehknopfs
fiir ca. 3 Sekunden wird die QuickSet-Funktion fiir beide Parameter
aktiviert, und ein konstanter Differenzdruck kann nach oben bzw. unten
verschoben werden, um die Atemmechanik zu verschiedenen Punkten auf
der Druckvolumenkurve beurteilen zu kénnen.

RECRUITMENT-TRENDS (EVITA XL)

Atemzugsweises (Breath-by-Breath) Trending von Tidalvolumen, dynamischer
Compliance, PEEP und endinspiratorischem Druck bietet Informationen tiber
die Atemmechanik bei verschiedenen Einstellungen des Beatmungsgerits.
Bei Anwendung wihrend eines Recruitment-Mandévers oder dekrementeller
PEEP-Trials konnen atemzugsweise Verdanderungen von Compliance oder
Tidalvolumen (AZV) den Punkt bester Compliance anzeigen, also, geméB
abnehmender Compliance, den Punkt einsetzenden Derecruitments bzw.
Uberdistension. Die retrospektive Analyse des gleichzeitig vorhandenen PEEPs
und endinspiratorischen Drucks kann im Hinblick auf die Optimierung der
Einstellungen &uBlerst wertvolle Informationen liefern.

LOW FLOW PV LOOP (EVITA XL UND EVITA INFINITY V500)

Mittels des Low-Flow PV Loop-Manévers kann ein quasi-statischer PV-Loop
wihrend der In- und Exspiration aufgezeichnet werden. Zur Auswahl stehen
eine ausschlieBlich inspiratorische Inflation mit geringem Flow und ein
Mandver mit In- und Deflation. Da dieses Manéver aber eine addquate
Sedierung des Patienten erfordert, kann es in spontanen Beatmungsmodi
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Abb. 21: Low-Flow PV Loop-Manéver (Verfahren an der Evita Infinity V500)

nicht initiiert werden. Leckagen sind zu vermeiden, da ein repréasentativer
PV-Loop bei Vorhandensein von Leckagen nicht aufgezeichnet werden kann.
Zudem ist auf die korrekte Einstellung der Anfeuchtungsart zu achten, da
die Genauigkeit der Flow-Messung davon abhéngt.

Wird der wiahrend der Inflation applizierte und wiahrend der Deflation
kontrollierte Flow ausreichend niedrig eingestellt, kann der Faktor des
resistiven Drucks negligiert werden, und es werden praktisch nur die
elastischen Eigenschaften aufgezeichnet. Die Einstellung fiir den Mandover-
Initialdruck kann zwischen der aktuellen PEEP-Einstellung und 0 liegen.
Auch wenn ein gewisses Derecruitment zwecks Ermittlung von Anfangs-
bzw. Verschlussdruck ggf. zwangslaufig ist, kann die mandverspezifische,
drastische Reduzierung des PEEP-Niveaus bei Patienten mit schweren
Lungenkrankheiten negative Auswirkungen haben [107].
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Bei Auswahl eines Drucks zwischen PEEP und 0 endet das Mandéver beim
eingestellten PEEP-Niveau, d. h. der Loop wird nicht »geschlossen«. Da der
Low-Flow PV-Loop auch als Lungenrecruitment-Mandover zur Beibehaltung
der positiven Wirkung solchen Recruitments dient, muss mindestens das
PEEP-Niveau wie vor dem Mandéver vorhanden appliziert werden. Bei
Auswahl der Deflation mit geringerem Flow zu geringerem Druck hin ist
das PEEP-Niveau vor dem Mandéver zu senken.

Mandoverspezifisch konnen Druck- und Volumengrenzen eingestellt werden.
Sobald ein eingestellter Druck- oder Volumenschwellenwerts erreicht ist,
wird das Manoéver entweder beendet (Inspiration) oder die Deflation mit
geringem Flow appliziert.

Die maximale Dauer des Mandvers wird vom angepassten Volumenschwellenwert
und der Low-Flow-Einstellung festgelegt und wird auf der Manéver-Startseite
angezeigt. Wird die Druckgrenze vor dem Volumenschwellenwert erreicht, wird
die Manoverdauer entsprechend verkiirzt.

Ein Low-Flow PV-Loop kann wie folgt beendet werden: die »Abort«Taste
beendet das Mandover sofort und der Druck wird auf PEEP-Niveau gesenkt,

so wie dies angesichts einer schweren Beeintrachtigung der Himodynamik
erforderlich sein mag. Die Taste muss ausgewéhlt sowie deren Auswahl
bestétigt werden, da eine plotzliche Druckentlastung eine drastische
Zunahme des venosen Riickstroms und somit eine potenzielle kardiale
Distension zur Folge haben kann. Ein Low-Flow PV-Loop kann aullerdem
durch vorsichtiges Beenden der Inflation mit geringem Flow und
Applikation einer Deflation mit geringem Flow (oder einer zuvor definierten
Druckreduzierung bei reinen Inspirationsmanévern) mittels der »Stop insp«-
Taste beendet werden. Diese Funktion muss nicht ausgewihlt werden,
sondern wird durch Beriihren der Taste aktiviert. Der aufgezeichnete Loop
wird aber noch immer angezeigt. Erst mit Abbrechen des Mandvers wird der
Loop verworfen.
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Abb. 22: Low-Flow PV Loop-Mangver (Analyse an der Evita Infinity V500)

Nach Abschluss eines Low-Flow PV Loop-Manoévers kann fiir 60 Sekunden
kein weiteres Manover gestartet werden; damit sollen potenzielle, negative
hdmodynamische Folgen vermieden werden. Wiahrend dieser Zeit sind die
Starttasten »ausgegraut«.

Nach Abschluss des Manovers wird der Loop auf der Analyseseite angezeigt.
Bei Identifizierung von Inflektionspunkten (Inflection Points) oder des
PMCs (Punkt der maximalen Kriimmung) auf dem Exspirationsschenkel,
werden diese an der Evita Infinity V500 mit kleinen Kreisen hervorgehoben.
Auf diesen Punkten platzierte Cursors bieten dann die entsprechende
Messung von Druck und Volumen.

Konnen diese Punkte mittels des zugrunde liegenden Modells anhand des
PV-Loops nicht ermittelt werden, werden keine im Loop angezeigt. In einem
solchen Fall werden die Cursors links und rechts vom Loop platziert.
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Zur besseren Analyse der Volumenhistorie der Lungen werden Beatmungsmodus,
PEEP-Einstellung und Inspirationsdruck bzw. Tidalvolumen (AZV)-
Einstellung zu Beginn des Mandévers aufgezeichnet und zusammen mit

dem Loop angezeigt. PV-Loops mit anfanglich hoheren PEEP-Niveaus bei
hohem Inspirationsdruck unterscheiden sich von PV-Loops mit anfianglich
niedrigeren PEEP-Niveaus bzw. kleinerem Inspirationsdruck. Diese Tatsache
ist beim Vergleich von zu verschiedenen Zeitpunkten aufgezeichneten
Low-Flow PV-Loops zu beriicksichtigen.

Bis zu zehn Low-Flow PV-Loops konnen zu Referenzzwecken und fiir die
spétere Analyse gespeichert werden. Auf der Analyseseite kann ein Low-Flow
PV-Loop als Referenz fiir den jeweils aktuellsten PV-Loop dienen. Dieser wird —
zur Hervorhebung gegenitiber blau - in schwarz, ohne Inflection Point oder
PMC angezeigt. Die Cursors beziehen sich aber nur auf den aktuellen
Low-Flow PV-Loop und nicht die Referenz. Auf der Verlaufsseite (»History«)
konnen alle gespeicherten Low-Flow PV-Loops aufgerufen und mit den zwei
Cursors vermessen werden. Inflektionspunkte bzw. der PMC werden
ebenfalls angezeigt.

Zur grafischen Optimierung der Beatmungseinstellungen befinden sich
zwei Therapie-Bedienknopfe direkt auf der Analyseseite. Je nach
verwendetem Beatmungsmodus, konnen PEEP, Inspirationsdruck und
Tidalvolumen direkt von der Analyseseite aus angepasst werden. Bei Auswahl
bzw. Anpassung mittels dieser Therapie-Bedienkndpfe erscheint eine
Hilfslinie auf dem PV-Loop, um die Therapiednderung zu visualisieren.
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Zusammenfassung & Ausblick

Zwar bieten moderne Beatmungsgerite mittlerweile viele Losungen zur
Optimierung der patientenbezogenen und an Behandlungsphasen
orientierten Beatmungseinstellungen, sie alle aber haben eine groe
Einschriankung gemeinsam: sie sind von Natur aus universal und
»behandeln« die Lunge als ein Organ (was sie ja auch ist) — mit gleichmaBig
verteilten Krankheitssymptomen (was nicht zutreffend ist!). Denn leider
trifft in den schwierigsten Beatmungstherapiefidllen eher das Gegenteil zu.
Anstatt das Tidalvolumen (AZV) auf das — ideale — Kérpergewicht zu
beziehen, wird empfohlen es auf das endexspiratorische Lungenvolumen
zu beziehen, weil ja in einer ARDS-»Babylunge« viel unbeliiftetes
Lungengewebe vorhanden sein konnte [16]. Wahrend der erste Ansatz das
patientenbezogene Gasaustauschbediirfnis ermittelt, bietet der zweite ggf.
eher einen lungenprotektiven Ansatz. Aber auch dies wire noch immer
verallgemeinernd, da das endexspiratorische Lungenvolumen in vielen
Fillen alles Andere als gleichméBig in der Lunge verteilt ist.

Um Belastung (»Strain«) und Stress, Atelektrauma und Hyperinflation
patienten- und situationshezogen auszugleichen, sind regionale
Gasverteilungsinformationen erforderlich. Die kontinuierliche Einschitzung
der regionalen Entwicklung des endexspiratorischen Lungenvolumens,

des Ausmales und die Bewertung der regionalen Ventilationsverteilung
wiirde die Moglichkeit bieten, die jeweiligen Einstellungen an die Vorginge
in verschiedenen Teilen der LLunge angepasst zu optimieren. Und mittels
eines neuen respiratorischen Monitorings auf Grundlage der elektrischen
Impedanz-Tomographie (EIT) ist das vielleicht in der nahen Zukunft auch
schon moglich.
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