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Primum nil nocere - aber, was schadet
nicht? Insbesondere bei der Beat-
mung von Patienten mit akutem
Lungenversagen muss diese Frage

in ihrer Absolutheit bedacht sein, da
jede Form der invasiven Beatmung,
so unausweichlich sie auch sein mag,
das Lungenparenchym beeinflusst -
oder gar schadigt.

Der klinische Nachweis der erhdh-
ten Letalitat durch ungiinstige
Beatmungseinstellung hat zu einer
grundlegenden Neuausrichtung der
Beatmung beim akuten Lungenversa-
gens (,acute respiratory distress syn-
drome*, ARDS) gefiihrt: Es wird nun-
mehr mit geringen, an das ideale Kor-
pergewicht angepassten Tidalvolu-
mina und einem an der Schwere der
Erkrankung ausgerichteten positiv
endexspiratorischen Druck (,,positi-
ve end-expiratory pressure”, PEEP),
der eine weitestgehende Offenhal-
tung der gesunden, bisher nicht ge-
schidigten Alveolen ermdglicht, be-
atmet. Gleichzeitig werden hierbei
Beatmungsdriicke <30 cm H,0 ange-
strebt. Dies wird als lungenprotektive
Beatmung bezeichnet. Der Beitrag
soll einen Uberblick iiber die wissen-
schaftlichen Grundlagen und klini-
schen Anwendungen von lungenpro-
tektiver Beatmung geben.
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Nomenklatur und
Pathophysiologie

Der bis heute giiltige Konsens aus dem
Jahre 1994 tiber die Definition des ARDS
[1] verlangt neben einer pulmonalen
Erkrankung ein Auftreten von beidseiti-
gen Infiltraten in der Rontgenaufnahme
des Thorax und den Ausschluss einer kar-
dialen Ursache. Das Ausmafd der Gasaus-
tauschstorung — gemessen am Quotien-
ten aus arteriellem Sauerstoffpartialdruck
(P,O,) und inspiratorischer Sauerstoff-
konzentration (F;0;), dem sogenannten
Horowitz- oder Oxygenierungsindex —
wird verwendet, um den Grad einer aku-
ten Lungenschadigung festzulegen. Liegt
dieser Quotient <200 mmHg, spricht
man vom ,acute respiratory distress syn-
drome“ (ARDS), bei Werten zwischen
200 mmHg und 300 mmHg von ,acute
lung injury“ (ALI). Beides wird im deut-
schen unter ,,akutes Lungenversagen“ sub-
summiert. Eine tiberarbeitete Version die-
ser Kriterien ist von der European Society
of Intensive Care Medicine (ESICM) als
»Berlin definition” vorgelegt worden und
erlaubt eine genauere Klassifikation [2].
Im Vergleich mit der von 1994 bietet die-
se Klassifikation den Vorteil einer hohe-
ren pradiktiven Validitéit der Letalitat und
eine genauere Beschreibung der Kofak-
toren (Rontgenbild des Thorax, Ursache
eines Lungennddems, etc.).
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Pathophysiologie

Pathophysiologisch werden wéihrend
des ARDS drei Phasen beobachtet. Die
exsudative Phase (bis Tag 7) ist histolo-
gisch gekennzeichnet durch das Auftre-
ten eines intraalveoldren und interstitiel-
len Lungenddems, ausgeldst durch eine
Permeabilitidtserh6hung der alveolar-
kapilldren Barriere. Insbesondere das
Ausmaf3 der Schidigung des Alveolarepi-
thels ist ein Pradiktor der Letalitét, da die-
ses nicht nur die Ausbildung des Odems
verursacht, sondern auch iiber die Scha-
digung von Alveolarzellen Typ II die Sur-
factant-Produktion reduziert und unter
Umstinden der Ubertritt von Bakterien
aus der Lunge in den Kreislauf ermdg-
licht wird [3]. Mikroskopisch zeigen sich
im weiteren Verlauf eine Ausbildung hya-
liner Membranen, Zellnekrosen, Himor-
rhagien und Thrombosen in den Pulmo-
nalgefifien [4]. Makroskopisch imponie-
ren diese Verdnderungen durch ein mas-
sives Odem mit resultierendem erhéhten
Lungengewicht, eine verminderte pul-
monale Compliance der erkrankten Lun-
genanteile, Auftreten von Atelektasen
und Shuntvolumina, die zu einem deut-
lich eingeschrankten Gasaustausch fiih-
ren [4]. Die kollabierten, in der Frithpha-
se noch nicht konsolidierten Alveoli las-
sen sich durch entsprechende Erhéhung
des intrapulmonalen Drucks haufig gut
rekrutieren. Insbesondere bei schwerem
ARDS mit frithzeitig ausgepréagter Ate-
lektasenbildung zeigt sich deshalb meist
ein hohes Rekrutierungspotential [5]. In
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der proliferativen Phase (Tage 7-21) findet
entweder die Remission oder, falls diese
nicht eintritt, der chronische Umbau des
Lungengeriists (fibrotische Phase) statt.
Eine chronische Inflammationsreaktion
mit Alveolitis, Parenchymnekrosen und
Endarteritis obliterans fithrt klinisch zur
weiteren Reduktion der Compliance, zur
Formation von Bullae und zu einem pul-
monalen Hypertonus [4]. Kommt es zu
keiner Remission, fiihrt die zunehmende
Lungenfibrose zum Umbau des Lungen-
geriistes und massiver dauerhafter Lun-
genfunktionseinschriankung, pulmonaler
Hypertonie und chronischer sekundarer
Rechtsherzbelastung.

Zu Beginn des ARDS tiberwiegt das
alveolire Odem mit massiver Hypoxie.
Die zunehmende Fibrosierung des Lun-
gengeriistes vermindert den Anteil rek-
rutierbarer Areale, wihrend pulmona-
ler Hypertonus und Rechtsherzbelastung
zunehmen. Die Veranderungen der Lun-
genstruktur wihrend dieser Phasen sind
flielend und bediirfen einer adaptierten
Therapie, Adjustierung der Beatmungs-
parameter und -formen.

Baro- und/oder Volutrauma

Die Uberdehnung des Lungengewebes
der noch gesunden Restlunge (,,Baby
lung®) fiihrt zum Volu-/Barotrauma mit
einer weiteren Schadigung dieser weni-

ger veranderten Areale. Die im Jahr 2000
publizierten Ergebnisse des ARDS-Net-
works haben die Beatmung mit niedrigen
Tidalvolumina (6 ml/kg ideales Korperge-
wicht, KG) zu einem Standard der inten-
sivmedizinischen Therapie gemacht [6].
Die Reduktion der Letalitét in der Inter-
ventionsgruppe, die mit 6 ml/kg KG be-
atmet worden war, belegte eindeutig den
Nutzen niedriger Tidalvolumina. Die
Relation von Volu-/Barotrauma konnte
durch die Betrachtung der Letalitétsra-
ten der ARDS-Network-Studie in Quar-
tilen der maximalen Pleateaudriicke ge-
zeigt werden (8 Abb. 1, [7]). Die Daten
demonstrieren eindrucksvoll, dass bei
einem Tidalvolumen von 6 ml/kg KG
kein ,,sicherer” oberer Plateaudruck exis-
tiert und sich die Letalitat mit steigenden
Plateaudriicken ebenfalls erhoht. Die-
se Studie wurde durch die Arbeit von
Terragni et al. [8] bestitigt, die unter Nut-
zung der Computertomographie je nach
Verteilung des ARDS eine Uberdehnung
der Restlunge bei einem Drittel der Pa-
tienten nachweisen konnten, auch wenn
ein Tidalvolumen von 6 ml/kg KG und
Plateaudriicke <30 cm H,O gewahlt wur-
den. Zudem ist die direkte Verkniipfung
von Volumen- und Druckdnderung zu-
mindest fiir adipdse Patienten infrage ge-
stellt worden. Bei diesen Patienten war der
Unterschied zwischen der Beziehung von
steigendem Druck/grofierem Volumen

Medizinische Klinik - Intensivmedizin und Notfallmedizin 8 - 2012 ‘ 597

umso grofier, je hoher der BMI des Pa-
tienten war [9].

)) Bei einem Tidalvolumen
von 6 ml/kg KG gibt es keinen
,Sicheren” oberen Plateaudruck

In diesem Kontext sei daran erinnert, dass
nicht der Plateaudruck per se, sondern der
resultierende transpulmonale Druck (i.e.
intrapulmonaler Druck - Pleuradruck)
das Ausmafl der (Uber-)Dehnung von
Lungenarealen beeinflusst. Ist also wie
bei Adipositas der Pleuradruck erhoht,
konnen durchaus hoéhere Atemwegsdrii-
cke akzeptiert werden, allerdings sollte
hierbei eine engmaschige Kontrolle des
Pleuradrucks, zum Beispiel durch Mes-
sung des Osophagusdrucks erfolgen.
Durch den Prozess der (Uber-)Dehnung
von Lungenarealen werden inflammato-
rische Zytokine (Interleukine) freigesetzt
(Biotrauma), die nicht nur lokal, sondern
auch organiibergreifend proinflammato-
rische Wirkung entfalten kénnen. Die-
se Induktion oder weitere Aggravierung
des Lungenschadens durch den Venti-
lator selbst wird als Ventilator induzier-
ter Lungenschaden (,,ventilator induced
lung injury®, VILI) bezeichnet. So konn-
te gezeigt werden, dass bei Patienten mit
einem ALI bereits eine Stunde nach Er-
hohung des Tidalvolumes von 5 ml/kg
KG auf 12 ml/kg KG proinflammatori-
sche Mediatoren signifikant in der bron-
choalveoldren Lavage und im Plasma er-
hoht waren [10]. Zudem persistierte die
Zytokinerh6hung in der bronchoalveola-
ren Lavage nach Wechseln in den protek-
tiven Modus [10]. Diese Daten bezeugen
eindrucksvoll, dass auch eine kurzfristige
nicht addquate Beatmung (z. B. wihrend
Transporten) einen negativen Effekt auf
das Krankheitsgeschehen, u. U. mit den
Folgen eines Multiorganversagens, mit
sich bringen kann.

Rekrutierung von Lungengewebe
in der Inspiration

Entscheidend fiir das Maf§ der Uberdeh-
nung und damit einen Teil der Schadigung
der Restlunge ist die Inspirationsphase,
da wahrend der Inspiration Rekrutierung
von atelektatischem Lungengewebe statt-
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findet. Diese Rekrutierung wird durch die
intraalveoldren- (Odem) und parenchy-
matosen Veranderungen (Fibrosierung,
hyaline Membranen) beeinflusst, vari-
iert regional und erlaubt die Zuordnung
in nicht rekrutierbare und rekrutierbare
Areale. Besonderes Augenmerk ist auf die
als gesund angesehene Restlunge zu le-
gen, denn die zur Eroffnung rekrutierba-
rer Areale benétigten Plateaudriicke kon-
nen zu einer Uberdehnung der Restlunge
fithren. Grasso et al. [11] haben tierexpe-
rimentell in verschiedenen ARDS-Induk-
tionsmodellen eine ,,open lung strategy“
mittels Recruitment-Manévern und ad-
aptierten PEEP(,,positive end-expiratory
pressure®)-Leveln umgesetzt, die zu einer
Uberdehnung der ,,baby lung” endinspi-
ratorisch fithrte. Ebenso wurde demons-
triert, dass rekrutierte Areale eine nied-
rigere Compliance als die ,baby lung®
aufwiesen; folglich wird der applizier-
te Beatmungsdruck primir in der ,,ba-
by lung® und nachfolgend erst in rekru-
tierten Arealen appliziert. Diese Erkennt-
nisse unterstiitzen das computertomogra-
phisch festgestellte unterschiedliche Rek-
rutierungsverhalten einer durch ARDS af-
fektierten Lunge, je nach Vorliegen diffu-
ser, flichiger oder regionaler Verteilung
der Beliiftungsstorung [12]. Der Druck,
bei dem alle Lungenareale rekrutiert sind,
ist abhdngig von der Verteilung des ARDS
(s. oben; [12]). Borges et al. [13] untersuch-
ten eine ,,open lung strategy® mit sich stei-
gernden Atemwegsdriicken bis 60 cm
H,O. Trotz dieser Hohe konnte nicht bei
allen Patienten eine vollstindige Eroff-
nung erreicht werden.

Das Rekrutierungspotenzial variiert
nach Stadium des ARDS und der Vertei-
lung der Beliiftungsstérung und ist daher
von Patient zu Patient auf Basis der CT-
Befunde und bettseitiger Messmetho-
den (s. unten) vorzunehmen. Andernfalls
resultiert eine iibergrofle Schiadigung der
»baby lung“ ohne klinischen Nutzen.

Weitere Oxygenierungs-
moglichkeiten bei ARDS

Neben extrakorporalen Gasaustauschver-
fahren und der Bauchlagerung, die in an-
deren Beitrigen dieser Ausgabe behandelt
werden, sind weitere Methoden zumin-

dest experimentell etabliert, mit denen die
Oxygenierung verbessert werden kann.

Die Beatmung mit ,high frequency
oscillation (HFO) nutzt einen hohen
»continuous positive airway pressure®
(CPAP) nahe der totalen Lungenkapazi-
tat, der dann mit hochfrequentem Gas-
fluss kombiniert wird. Mehrere klini-
sche Studien haben demonstrieren kon-
nen, dass mit dieser Beatmungsform die
Oxygenierung im schweren ARDS auf-
recht erhalten werden kann [14]. Signi-
fikante Unterschiede zwischen konven-
tioneller Beatmung und HFO konnte in
einer randomisierten und kontrollier-
ten Studie mit 148 Patienten lediglich in
den ersten 6 Stunden der Beatmung fest-
gestellt werden, da die HFO in diesem
Zeitraum die Oxygenierung verbesser-
te [15]. Allerdings konnten die Autoren
einen Trend (p=0.102) zu einer geringe-
ren Letalitdt in der HFO-beatmeten Pa-
tientengruppe registrieren. Die Nutzung
der HFO ist ebenso sicher wie eine kon-
ventionelle Beatmung. Allerdings ste-
hen randomisierte Studien, die eine kla-
ren Vorteil gegeniiber konventioneller
Beatmung zeigen, noch aus. Die zu erwar-
tende Auswertung der ,High Frequency
Oscillation in ARDS“(OSCAR)-Studie
(ISRCTN10416500) wird moglicherwei-
se eine genauere Bewertung ermdglichen.

Zusammenfassend sind die Beatmung
mit an das Korpergewicht angepassten
Tidalvolumina von héchstens 6 ml/kg
KG und die Vermeidung von Plateaudrii-
cken >30 cm H,O Standard intensivme-
dizinischer Therapie. Die weitest gehen-
de Schonung der Restlunge muss im Vor-
dergrund der Bemithungen stehen. Der-
zeit ist die HFO beim therapierefrakta-
ren ARDS, bei dem es unter Ausschop-
fung der konventionellen Beatmungsstra-
tegien nicht zu einer ausreichenden Oxy-
genierung kommt, eine Moglichkeit der
Behandlung, die jedoch nur in wenigen
Kliniken etabliert ist. Neben der optima-
len Rekrutierung innerhalb der Inspira-
tionsphase ist ein an den Patienten adap-
tierter ,, PEEP-Level” Teil einer ,,open lung
strategy®, die einer weiteren Verschlechte-
rung der Lungenfunktion durch die Beat-
mung entgegenwirken soll.
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Beatmung beim akuten
Lungenversagen.
Lungenprotektive Strategien

Zusammenfassung

Lungenprotektive Beatmung ist ein Standard
in der Therapie des akuten Lungenversagens
(,acute respiratory distress syndrome”, ARDS)
zur Aufrechterhaltung eines suffizienten Gas-
austauches bei gleichzeitiger Minimierung
beatmungsassoziierter Lungenschaden.
Neben der Reduktion der Tidalvolumina ist
die Begrenzung der Beatmungsdriicke, die
Einstellung eines individuellen positiven end-
exspiratorischen Drucks und der Erhalt von
Spontanatmungsaktivitdt abzuwdgen. Es gibt
mehrere bettseitige Techniken, um die Beat-
mung dem individuellen Patienten und des-
sen eingeschranktem Gasaustausch anzu-
passen. Der Beitrag gewihrt einen Uberblick
Uber die Pathophysiologie des ARDS sowie
die beatmungsassoziierten Lungenschédi-
gung und stellt die aktuelle Studienlage zur
Einstellung der maschinellen Beatmung beim
ARDS dar.

Schliisselworter

Akutes Lungenversagen - Lungenprotektive
Beatmung - Pulmonaler Gasaustausch -
Recruitment - Muskelschwéche

Ventilation in acute
respiratory distress.
Lung-protective strategies

Abstract

Ventilation of patients suffering from acute
respiratory distress syndrome (ARDS) with
protective ventilator settings is the standard
in patient care. Besides the reduction of tid-
al volumes, the adjustment of a case-relat-
ed positive end-expiratory pressure and pres-
ervation of spontaneous breathing activity
at least 48 h after onset is part of this strate-
gy. Bedside techniques have been developed
to adapt ventilatory settings to the individual
patient and the different stages of ARDS. This
article reviews the pathophysiology of ARDS
and ventilator-induced lung injury and pres-
ents current evidence-based strategies for
ventilator settings in ARDS.

Keywords

Acute respiratory distress syndrome -
Lung-protective ventilation - Pulmonary gas
exchange - Recruitment - Respiratory
muscle weakness




PEEP

Neben der Rekrutierung atelektati-
scher Lungenanteile in der Inspiration
ist die Offenhaltung dieser Areale und
die Vermeidung eines Alveolenkollapses
(Atelektrauma) ein entscheidender Be-
standteil der ,open lung strategy® Die
Hypothese des Atelektraumas beschreibt
die Induktion von Zytokinausschiittung
durch die frequenzabhingige, wieder-
kehrende Er6ffnung und nachfolgenden
Kollaps von Alveolen [16]. Die Minimie-
rung des Atelekttraumas bedarf also eines
»idealen® PEEP, der nach erfolgter Rekru-
tierung in der Endinspiration in der nach-
folgenden Exspiration keinen erneuten
Kollaps eroffneter Areale zulésst [16]. Der
Idealfall einer mittels CT-Untersuchung
eingestellten Beatmung/PEEP-Adaption
ist im klinischen Alltag praktisch nicht
moglich, sondern wird nur zur Klassifi-
kation von Rekrutierungspotenzial und
im Rahmen klinischer Studien durchge-
fithrt [17]. Allgemein diblich ist die Ver-
wendung einer PEEP/F;O,-Tabelle, wie
sie die ARDS-Network-Studiengruppe
verwendet hat [6]. In Folge dieser Pub-
likation sind mehrere klinische Studien
durchgefiihrt worden, die unterschied-
lich ,,hohe“ PEEP-Level untersucht ha-
ben. Die erste dieser Studien (Assessment
of low tidal volume and elevated end-ex-
piratory pressure to obviate lung inju-
ry; ALVEOLI; [18]) konnte keine Unter-
schiede in Letalitit, beatmungsfreien Ta-
gen und Oxygenierung feststellen. Basie-
rend auf den Ergebnissen der ALVEOLI
-Studie fithrten Meade et al. [19] eine
auf der ,open lung strategy“ basierende
Untersuchung durch, die neben verschie-
denen ,hohen PEEP-Leveln (an Tag 1:
15,7 cm H,O in der Interventionsgruppe,
10,0 cm H,O in der Kontrollgruppe) Rek-
rutierungsmandver in der Interventions-
gruppe nutzte. Die Autoren konnten keine
Letalitatsunterschiede oder eine Verkiir-
zung der Beatmungstage feststellen, auch
wenn refraktire Hypoxie und die Not-
wendigkeit von supportiver Therapien
(Bauchlage, NO-Beatmung) in der Inter-
ventionsgruppe signifikant reduziert war.
Die parallel erschienene Studie von Mer-
cat et al. [20] stellte das PEEP-Level so ein,
dass in der ,hohen® Gruppe ein Plateau-
druck zwischen 28 und 30 cm H,O resul-

tierte, wihrend die Kontrollgruppen mit
PEEP-Leveln zwischen 5 und 9 cm H,O
beatmet wurde. Dieses Vorgehen resul-
tierte an Tag1in einem PEEP von 15,8 cm
H,O (Intervention) zu 8,4 cm H,O in
der Kontrollgruppe. Auch in dieser Stu-
die zeigte sich kein Letalitdtsunterschied,
allerdings fithrte dieses Regime zu einer
Verbesserung der Oxygenierung und Re-
duktion der Beatmungstage. Eine Meta-
analyse der drei genannten Studien be-
tonte den Effekt von hohen PEEP-Leveln
abhingig vom Schweregrad der Gasaus-
tauschstérung. Bei Patienten mit ARDS
kann eine Verbesserung des Outcome
durch hohe PEEP-Level erreicht werden,
wihrend ALI-Patienten nicht von hohen
PEEP-Leveln profitieren, sondern eine
unndtige Uberdehnung der gesunden
Restlunge resultiert [21].

D) ARDS-Patienten profitieren
von hohen PEEP-Leveln

In einem innovativen Studiendesign
wurde der transpulmonale Druck [Atem-
wegsdruck — Pleuradruck (mit dem 6so-
phagealen Druck als gemessenem Para-
meter)] als Richtwert der Beatmungs-
einstellung herangezogen [22]. Die Beat-
mung wurde in der Interventionsgruppe
so adjustiert, dass ein positiver transpul-
monaler Druck am Ende des Atemzyklus
resultierte, wihrend der PEEP in der Kon-
trollgruppe nach ARDS-Network-Studi-
entabelle eingestellt wurde. Die resultie-
renden PEEP-Werte variierten signifi-
kant voneinander (Interventionsgruppe:
PEEP 18+5 cm H,O, transpulmonaler
Druck 0,1+2,6 cm H,0; Kontrollgrup-
pe nach ARDS-Network-Tabelle: PEEP
1245 cm H,O transpulmonaler Druck von
—2,0+4,7 cm H,O). Eine Bestdtigung die-
ser Ergebnisse durch Folgestudien unter
Nutzung des 6sophagealen Drucks steht
allerdings noch aus. Die Compliance und
Oxygenierung der Interventionsgruppe
waren signifikant hoher als in der Kont-
rollgruppe und belegten damit einerseits
den klinischen Nutzen dieser physiologi-
schen Einstellung und andererseits den
Nutzen der hohen PEEP-Level in den zu-
vor genannten Studien zur PEEP-Titrie-
rung [21].
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Die Einstellung eines ,,idealen PEEP,
der eine maximale Offenhaltung rekru-
tierter Areale mit moglichst grofier Scho-
nung der gesunden Restlunge erlaubt, ist
das therapeutische Ziel. Hilfreich dabei
die Untersuchung der Rekrutierbarkeit,
wie sie zuverldssig bis heute nur in der
funktionellen CT evaluiert werden kann.
Eine derartige Untersuchung ist deshalb
bei schwerem ARDS zumindest initial
zu erwigen, eine kontinuierliche Anpas-
sung der Beatmung ist damit jedoch na-
tirlich auf Grund der Transportrisiken,
der Strahlenbelastung und der damit ver-
bundenen Kosten nicht méglich. Fiir eine
erste Routineeinstellung und die Adjustie-
rung des PEEP im weiteren Verlauf bleibt
deshalb die Einstellung mittels festgelegter
PEEP/F,O,-Tabellen eine praktikable und
ubiquitér einsetzbare Hilfe. Weitere bett-
seitige Mafinahmen der Beatmungsein-
stellung wie die Einstellung nach Druck-
Volumen-Kurve oder dem ,,stress index”
konnen hierbei allerdings ebenfalls hilf-
reich sein:

Bettseitige Moglichkeiten
der Beatmungseinstellung

Druck-Volumen-Kurve

Eine Moglichkeit der Beatmungseinstel-
lung bietet die Interpretation der Druck-
Volumen-Kurve (,,pressure volume curve,
PVCQ). Die statische PVC beschreibt die
volumenabhingige Druckdnderung wah-
rend Inspiration und Exspiration. Zu Be-
ginn der Insufflation ist diese flach, da die
Compliance des Lungengewebes gering ist
und Alveolen nur gering vorgedehnt oder
verschlossen sind. Ab der Uberschreitung
des ,lower inflection point“ (LIP) steigt
die Kurve steil an und spiegelt eine anna-
hernd lineare Rekrutierung wider. Ober-
halb des ,,upper inflection point“ (UIP)
flacht die Kurve erneut ab, da durch die
Uberdehnung bereits erdffneter Areale
die Compliance wieder reduziert ist
(B Abb. 2). Vereinfacht kénnte damit ge-
sagt werden, dass der PEEP oberhalb des
LIP, der Plateaudruck (statische Compli-
ance) oder der Spitzendruck (dynamische
Compliance) den UIP nicht tiberschreiten
sollte. Diese vereinfachte lungenphysiolo-
gische Uberlegung ist nur in Teilen zu-
treffend [23]. Albaiceta et al. [23] haben
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Abb. 2 A Hysterese der Druck-Volumen-Kurve im Vergleich zur CT-Bildgebung. Die Derekrutierung
beginnt am,,point of maximum curvature” (PMC). LIP ,lower inflection point, UIP ,upper inflection
point”. (Aus [23], mit freundl. Genehmigung von Lippincott Williams & Wilkins)

die Ergebnisse der statisch gemessenen
PVC (mittels geeichter Spritze zur Appli-
kation genauer Volumina) mit dem Vor-
handensein tatsichlich rekrutierter Areale
in CT-Bildern verglichen (8 Abb. 2). Das
Volumen der Lunge ist bei einem identi-
schen intrapulmonalen Druck exspirato-
risch hoher als inspiratorisch (Hystere-
se). Insofern ist der Punkt, an dem Alveo-
len erneut kollabieren, nicht auf dem in-
spiratorischen, sondern auf dem exspira-
torischen Schenkel zu suchen, da ja die
Offenhaltung in der Exspiration statt-
findet. Die Autoren haben den Scheitel-
punkt der Exspirationskurve (,,point of
maximum curvature, @ Abb. 2) als Zeit-
punkt der beginnenden Derekrutierung
definiert und bei klinischer PEEP-Ein-
stellung an Hand dieses Wertes eine ver-
besserte Oxygenierung, Compliance und
Beliiftung der Lunge nachgewiesen [23].

Die bettseitige Anwendung unter Nut-
zung der dynamischen Compliance, wel-
che die Compliance des gesamten respi-
ratorischen Systems darstellt, ist eine si-
chere und nebenwirkungsarme Methode
der PEEP-Adjustierung und in modernen
Respiratoren integriert [23]. Die Grenzen
liegen in der fehlenden Differenzierung
fir einzelne Lungenanteile.

Stress index

Lungenphysiologische Uberlegungen ha-
ben zur Entwicklung des Stressindexes ge-
fuhrt [24], der die Druck-Zeit-Kurve als
Korrelat fiir die Rekrutierung nutzt. Die-
se wird von jedem Beatmungsgerit ange-
zeigt und zeigt in der volumenkontrol-
lierten Beatmung eine ansteigende, im
Idealfall lineare Kurve. Dieser linearen
Rekrutierung wurde der Stressindex 1 zu-
gewiesen, da nach den Autoren eine mit
der homogenen Rekrutierung einherge-
hende Erhohung der Compliance stattfin-
det. Findet eine mit dem Atemhub zuneh-
mende Rekrutierung statt (die Kurve ist
konvex, Stress Index <1), wird der Atem-
hub inhomogen verteilt, und es besteht
Rekrutierungspotenzial. Folglich wiir-
de die konkave Form der Kurve (Stress-
index >1) eine abnehmende Er6ffnung
und Uberdehnung anzeigen. Diese Uber-
legungen haben in einem computerba-
sierten System bereits Eingang in die kli-
nische Forschung gefunden [25]. Die Au-
toren konnten den PEEP verglichen mit
dem ARDS-Network-Protokoll reduzie-
ren und wiesen reduzierte Plasmaspiegel
von Interleukin (IL) 6 und IL 8 nach.

Es bleibt abzuwarten, inwieweit diese
Messmethode Eingang in die klinische
Routine findet. Allerdings muss (dhnlich
wie bei der PVC) bedacht werden, dass
nur allgemeine Verdnderungen der ge-
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samten Lunge erfasst werden, die einem
fokal ausgeprigten ARDS nicht ge-
recht werden, und Storfaktoren, etwa ein
Pleuraerguss, die Messwerte beeinflussen
koénnen.

Elektroimpendanztomographie

Die Elektroimpendanztomographie (EIT)
ist eine hochfrequente und niedrig auflo-
sende Technik zur Detektion von Impe-
danzanderungen innerhalb des Thorax.
Diese verandert sich durch Beliiftung und
erlaubt die Zuordnung, ob Lungenareale
nicht beliiftet, rekrutiert oder iiberdehnt
sind. Durch die Nutzung von EIT konn-
te tierexperimentell in ARDS-Modellen
eine genaue Betrachtung des zeitlichen
Verlaufs der Ventilation [26] ermdglicht
werden. Klinische Studien bestdtigen die
Moglichkeit einer PEEP-Titrierung [27],
auch wenn derzeit nicht bekannt ist, nach
welchen EIT-Kriterien der PEEP optima-
lerweise eingestellt werden sollte.

Die EIT hat grofies Potenzial, die bett-
seitige Einstellung von Beatmungspara-
metern an die jeweilige Situation und den
Patienten anzupassen. Sobald Gerite in
ausreichender Zahl zur Verfiigung ste-
hen, ist in den néchsten Jahren mit einer
Zunahme der Nutzung zu rechen.

Spontanatmung im ARDS

Die positive Bewertung der Spontanat-
mung basiert auf einer Vielzahl von Stu-
dien, die unter Nutzung verschiedener
Beatmungsmodi die Auswirkungen auf
Ventilation, Perfusion, Endorganschi-
den und Muskelschwiéche untersucht ha-
ben. Ein Hauptvorteil der Spontanatmung
und Teilaktivierung des Diaphragmas be-
steht in der Verbesserung des Ventila-
tions-Perfusions-Verhéltnisses, da durch
die verbesserte Beliiftung der dorsalen
Lunge durch nicht unterstiitzte Atemziige
(wahrend ,,bi-phasic positive airway pres-
sure, BIPAP) eine Verbesserung der Per-
fusion zu abhingigen, dorsalen Area-
len resultiert [28]. In einem Modell mit
Bi-Level-Beatmung und druckunterstiitz-
ter Beatmung (,,pressure support ventila-
tion, PSV), wurde zudem eine Reduktion
des Biotraumas durch Verminderung der
Zytokinausschiittung demonstriert [29].
Der direkte Vergleich zwischen BiPAP



+ Spontanatmung gegeniiber PSV zeig-
te gleichartige Verbesserungen von Ven-
tilation und Perfusion, sodass unabhén-
gig von der Art und Weise der Spontan-
atmung eine Verbesserung der Oxyge-
nierung durch eine zusétzliche Reduk-
tion des Shuntvolumens erfolgt [29]. Ne-
ben der Verbesserung der Oxygenierung
ist der Erhalt der diaphragmalen Funk-
tion entscheidend, da diese den Ent-
wohnungserfolg mafigeblich beeinflusst.
Die bereits nach 6 Stunden einsetzen-
de ,ventilator induced diaphragma dys-
function® (VIDD) fiithrt zur Atrophie al-
ler Muskelfasertypen und zur Kontrak-
tionsschwiche [30]. Der Stellenwert der
assistierten Spontanatmung zur Priven-
tion scheint allerdings abhingig von den
gewihlten Unterstiitzungsleveln zu sein,
da eine hohe Unterstiitzung nicht zu einer
vollstindigen Pravention der VIDD fiihrt
[30].

Die Debatte iiber den positiven Nutzen
der Spontanatmung ist 2010 durch Unter-
suchungsergebnisse von Papazian et al.
[31] erneut angeregt worden. Die Studie
wies eine Reduktion der 90-Tage-Letali-
tat und der Beatmungstage bei Patienten
auf, die unmittelbar nach Auftreten des
ARDS fiir 48 Stunden mit Cisatracurium
relaxiert waren. Diese Ergebnisse wider-
sprechen primir der Annahme, dass ein
zuriickhaltender Einsatz von Muskelrela-
xantien die Beatmungsentwéhnung ver-
kiirzt und sekundir Einfluss auf die Le-
talitdt nimmt. Allerdings war diese Le-
talitatsreduktion nur in der Gruppe mit
einem P,0,/F;0,<120 mmHg zu finden.
Arthur Slutsky [32] hat in seinem Edito-
rial als eine mogliche Ursache die Reduk-
tion der Desynchronisierung zwischen
Beatmungsgerit und Atembemiihungen
des Patienten angefiihrt, die zu einem ver-
minderten VILI fithren konnte, und da-
mit einen der Hauptkritikpunkte der Stu-
die angesprochen. Die Desynchronisie-
rung in der Kontrollgruppe war nicht
untersucht, und es bleibt offen, ob dies
moglicherweise der Grund der hoheren
Letalitat in der Kontrollgruppe gewesen
ist. Desweiteren wurde kritisiert, dass der
Beatmungsmodus (,,assist control®) eine
obligatorische Mindestzahl von Atemhii-
ben appliziert und keine Moglichkeit der
Spontanatmung wahrend des Atemhubs
ermoglicht. Bei gleichzeitiger Kontrak-

tion des Diaphragmas resultieren erhohte
transpulmonale Driicke und eine unglei-
che Verteilung des PEEP, was das Atelek-
trauma und folglich die Auspragung des
VILI erhoht. Ebenso muss bedacht wer-
den, dass der Effekt auch durch eine tiefe
Sedierung, wie sie bei ARDS-Patienten
durchgefiihrt wird, moglicherweise den-
selben Effekt gezeigt hitte. Bereits tier-
experimentell konnte allerdings demons-
triert werden, dass wihrend der Spontan-
atmung in dorsalen Lungenanteilen, wo
die diaphragmale Kontraktion am stérks-
ten zur Rekrutierung von Lungenarealen
fihrt, ein VILI auftritt [33].

Festzuhalten bleibt, dass
Spontanatmung bei ARDS-Patienten
die Oxygenierung verbessert, das
Shuntvolumen reduziert und die
diaphragmale Funktion erhalt.

Auf Grund der Ergebnisse von Papazian
et al. [31] wird eine anfingliche Muskel-
relaxation bei einem Oxygenierungsindex
<120 mmHg empfohlen [34], ohne dass
ausgeschlossen werden kann, dass nicht
eine tiefe Analgosedierung den gleichen
Effekt hatte.

Fazit fiir die Praxis

Folgende Punkte sind fiir die moglichst

protektive Beatmung von ARDS-Patien-

ten zu fordern:

== Nutzung niedriger Tidalvolumina von
hochstens 6 ml/kg KG, da auch diese
Tidalvolumina die Uberdehnung der
Restlunge nicht ausschlieBen

== PEEP-Titrierung anfanglich nach
PEEP/F0,-Tabelle. Sollte die Beat-
mung mit AF <30 durchgefiihrt wer-
den, kdnnte es sinnvoll sein, gering-
fiigig hohere PEEP-Werte (+4—5 cm
H,0) zu nehmen

== Begrenzung des Spitzendrucks auf
niedrigst mégliche Driicke; nach
Moglichkeiten nie >30 cm H,0

== Computertomographische Diag-
nostik zur Abschatzung der Vertei-
lung der Beliiftungsstérung und
Rekrutierungspotenzial zu Beginn der
Behandlung und im Verlauf

== Erwdgung genauerer Adjustierung
mittels bettseitigen Methoden; da
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die Moglichkeit dynamischer Druck/
Volumenmessungen in modernen
Beatmungsgeraten vorhanden sind,
ist diese problemlos durchfiihrbar

== Im schweren ARDS (P,0,/
Fi0,<120 mmHg) und wenn keine
tiefe Sedierung zur optimalen Inter-
aktion von Patient und Beatmungs-
gerat fiihrt (Moglichkeit der Spontan-
atmung wahrend des Atemhubs oder
keine Atembewegung), Relaxierung
<48 Stunden

== Zulassen der Spontanatmung,
unterstiitzt oder nicht unterstiitzt

== Bei Erfolglosigkeit der MaBnahmen
Bauchlagerung oder extrakorporale
Verfahren
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Die 3. aktualisierte
Auflage ist erneut
ein sehr kompak-
tes, in die Kittel-
tasche des Arztes
passendes Lehr-

Distler-Riehn

Notfille in

Gynikologie
und Geburtshilfe

Auflag und Hilfsbuch fiir

Notfélle, die in der
Gynakologie und
Geburtshilfe auf-
treten konnen.

Sehr prézise werden die einzelnen Not-
falle definiert, die notwendige Diagnostik
besprochen, die Klinik in Stichworten an-
gefiihrt und die therapeutischen Schritte
beschrieben. Die dargestellten Zeichnun-
gen erganzen den Text und sind duBerst
anschaulich. Die notwendigen Sofortmaf-
nahmen werden jeweils blau unterlegt und
fallen so besonders auf.

Es wird besprochen, dass bei einem echten
Notfall sofort zu handeln (Erste Hilfe) und
nicht nachzulesen ist. Dies trifft vor allem
auf das Kapitel,,NotfallmalBnahmen bei

der Frau und beim Neugeborenen” zu. Sie
miissen vorher schon gelesen und im Team
trainiert werden. Fiir alle anderen Notfélle
gilt, dass es gut ware, sich drei Minuten Zeit
zu nehmen, um das betreffende Kapitel zu
lesen und dann gezielt zu handeln.

In Kapitel 8 (,Notfallmedikamente des
Frauenarztes”) werden die 6sterreichischen
und schweizerischen Handelsnamen ver-
misst.

Insgesamt handelt es sich um ein sehr
empfehlenswertes Buch, sollte aber nicht
erst im Notfall zu Rate gezogen, sondern
regelmaBig gelesen werden.

Ch. Dadak (Wien)




