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Zusammenfassung: Die maschinelle Beatmung ist ein
integraler Bestandteil moderner intensivmedizinischer
Behandlungskonzepte. Durch die Fortschritte in der
Beatmungstechnologie stehen dem Intensivimediziner
heute eine Vielzahl von kontrollierten und assistieren-
den Beatmungsverfahren zur Verfiigung, die je nach
Pathophysiologie und Schweregrad der zu Grunde lie-
genden Erkrankung differenziert angewendet werden
sollten. Dabei gilt der Grundsatz, dafl das Beatmungs-
geriit an den Patienten und nicht etwa der Patient an
das Beatmungsgeriit angepafit werden sollte.

Summary: Mechanical ventilation is an integral part of
modern intensive care management. The advances
made in the development of ventilation techniques

Ziele der Beatmungstherapie

1. Die Aufrechterhaltung bzw. Wiederherstellung
einer ausreichenden Oxygenierung (arterielle Sauer-
stoffséttigung (SaO,) ~ 90%) hat unabhéngig von der
Grunderkrankung oder dem gewihlten Beatmungs-
verfahren die hochste Prioritdt bei der Beatmungs-
einstellung. Die Empfehlung, eine ausreichende und
nicht etwa eine ,normale* Oxygenierung durch die
Beatmung zu erreichen (Slutsky 1994), beruht auf der
Erkenntnis, da3 die fiir eine normale Oxygenierung er-
forderlichen hoheren inspiratorischen Sauerstoff-
konzentrationen oder aber Beatmungsdrucke ihrer-
seits zu sekunddren Lungenschidden fithren konnen.
Eine SaO, um 90% wird in aller Regel bei einem arte-
riellen Sauerstoffpartialdruck (PaO,) zwischen 60 und

have provided the intensive care physician with a
variety of technical options for controlled and assisted
ventilation. The choice of a particular mode of ventila-
tion should be based on the pathophysiology and seve-
rity of the underlying disease, guided by the maxim
that the respirator has to be fitted to the patient and
not the patient to the respirator.

Schliisselworter: Maschinelle Beatmung — Beatmungs-
geriit — Intensivmedizin

Key words: Mechanical Ventilation — Respirator —
Intensive Care.

70 mmHg erreicht (Slutsky 1994). Auch mit weitaus
hoheren PaO,-Werten kann die SaO, nur auf maximal
98% gesteigert werden. Eine Verbesserung der Oxy-
genierung kann somit ab einem PaO, > 70 mmHg das
Sauerstoffangebot (DO,) fiir den Organismus nur um
ca. 10% erhohen. Da sich DO, als Produkt aus (SaO, x
Hb x Hiifnersche Zahl + O, geldst) x Herzzeitvolumen
(HZV) errechnet, wiirde man eine dhnliche Verbesse-
rung der DO, beispielsweise auch durch eine Erho-
hung des Hb-Wertes von 8,0 auf 8,8 g/dl oder des HZV
von 5,0 auf 5,5 I/min erreichen. Das Bestreben, nor-
male oder supranormale PaO,-Werte (= 100 mmHg)
durch die Beatmung zu erzielen, ist also allenfalls bei
einer kleinen Minderheit von Patienten indiziert, die
trotz einer Optimierung der Hdmodynamik und der
Sauerstofftransportkapazitit Zeichen einer unzurei-
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chenden DO, (Laktaterh6hung und niedrige gemischt
venose Sittigung (Sv0,)) aufweisen. Allerdings sollte
in diesem Fall eine Verbesserung der Oxygenierung
auch tatsdchlich mit einer Normalisierung der SvO,
und/oder einer Laktatazidose einhergehen.

2. Neben einer ausreichenden Oxygenierung muf
durch die Beatmungstherapie eine ausreichende
Ventilation sichergestellt sein. Dabei gilt dhnlich wie
fiir die Oxygenierung, da3 Normalwerte als Ziel der
Beatmungstherapie (arterieller Kohlendioxidpartial-
druck (PaCO,) ~ 40 mmHg, pH ~ 7.4) nicht unbedingt
angestrebt werden miissen. Die permissive Hyperkap-
nie, also die Tolerierung von PaCO,-Werten > 45
mmHg, ist mittlerweile durch das Bestreben, hohe
Tidalvolumina und hohe Beatmungsdrucke zu vermei-
den, weit verbreitet. In einer retrospektiven Analyse
konnten Hickling und Mitarbeiter 1990 erstmals zeigen
(Hickling et al. 1990), daB eine solche Beatmungs-
strategie mit einer niedrigeren als der vorhergesagten
Mortalitdt einherging. Allerdings hat die permissive
Hyperkapnie auch unerwiinschte Nebenwirkungen:
Der Anstieg des intrakraniellen Druckes (ICP) kann
bei Patienten mit neurologisch/neurochirurgischen
Grunderkrankungen problematisch sein, so daf3 bei
diesen Patienten eine permissive Hyperkapnie nur
unter engmaschiger ICP-Kontrolle und sorgfiltiger
Risiko-Nutzen-Abwigung durchgefiihrt werden sollte.
Weiterhin stellt der Anstieg des pulmonal-vaskuldren
Widerstandes als Folge einer Hyperkapnie insbeson-
dere fiir Patienten mit drohendem Rechtsherzver-
sagen ein Problem dar. Auch in dieser Situation sollte
eine sorgfiltige Nutzen-Risiko-Abwidgung unter
gleichzeitiger Messung der rechtsventrikuldren und
pulmonalarteriellen Drucke erfolgen. Ungeklart ist
weiterhin, bis zu welchem pH-Wert eine respiratori-
sche Azidose als Folge der Hyperkapnie toleriert wer-
den darf und ob der Einsatz von Pufferbasen unter-
halb eines bestimmten pH-Wertes sinnvoll oder gar
notwendig ist. In der ARDS-Network-Study, die einen
giinstigen Einflu kleiner Tidalvolumina auf die
Prognose von Patienten mit einem akuten Lungenver-
sagen nachwies (The Acute Respiratory Distress
Syndrome Network 2000), wurde im Unterschied zu
zweil vorausgegangenen Untersuchungen, die keine
Vorteile durch die Anwendung kleiner Tidalvolumina
nachweisen konnten (Brochard et al. 1998, Stewart
1998), der pH-Wert auch durch den Einsatz von
Bicarbonatinfusionen anndhernd im Normbereich
gehalten.

Patienten mit einer chronisch respiratorischen Insuffi-
zienz, die eine renal kompensierte Hyperkapnie,
erkennbar an einem positiven Base Excess oder
erhohten Standard Bicarbonat aufweisen, entwickeln
bei plotzlicher Normoventilation (PaCO, ~ 40 mmHg)
eine Alkalose. In dieser Situation sollte sich die
Beatmungseinstellung zunédchst an dem pH-Wert ori-
entieren. Ob Patienten mit einer chronisch obstrukti-
ven Lungenerkrankung (COPD) langfristig davon
profitieren, wenn sie mit Hilfe einer (intermittieren-
den Masken-) Beatmungstherapie wieder an normale

PaCO,-Werte gewohnt werden, ist umstritten: Diejeni-
gen Patienten, die im Rahmen eines Heimbeatmungs-
programmes intermittierend eine Maskenbeatmung
anwenden, sind korperlich besser belastbar und tole-
rieren lingere Phasen ohne Maskenbeatmung, wenn
sie normale PaCO,-Werte aufweisen (Prof. Dr. Criée,
Krankenhaus Lenglern, personliche Mitteilung).
Andererseits miissen die Patienten zur Aufrechter-
haltung der Normokapnie ein hoheres Minutenvolu-
men ventilieren und damit eine hohere Atemarbeit lei-
sten als im Zustand chronischer Hypoventilation. Dies
konnte wiederum die Entstehung einer respiratori-
schen Erschopfung begiinstigen. Kontrollierte Studien,
die eine abschlieBende Beurteilung dieser Frage zulas-
sen, liegen zum gegenwirtigen Zeitpunkt noch nicht
VOr.

3. Parallel zur Aufrechterhaltung eines ausreichenden
pulmonalen Gasaustausches sollte die Beatmungs-
therapie moglichst wenig negative kardio-zirkulatori-
sche Effekte aufweisen. Jedem Anisthesisten und
Intensivmediziner ist der Blutdruckabfall stellvertre-
tend fiir die Kreislaufdepression nach Beginn einer
maschinellen Beatmung bzw. nach einer Erhohung der
Beatmungsdrucke vertraut. Die Aufrechterhaltung
einer ausreichenden DO, als eine wesentliche Ziel-
grofle der Beatmungstherapie (s. 0.) ist neben der
Oxygenierung unmittelbar vom HZV abhingig.
Bereits 1975 zeigten Suter und Mitarbeiter in ihrer
Arbeit iiber den "Best PEEP" (Suter et al. 1975), da
bei Patienten mit akutem Lungenversagen die schritt-
weise Erhohung des PEEP-Niveaus zunichst iiber
eine verbesserte Oxygenierung bei weitgehend kon-
stantem HZV eine Steigerung der DO, bewirkt, dann
aber bei hohen PEEP-Werten durch die Abnahme des
HZVs letztlich auch wieder eine Verschlechterung der
DO, resultieren kann. Die Interaktion zwischen Beat-
mung und Kreislauf wird unmittelbar deutlich, wenn
man die arterielle Blutdruckkurve simultan mit einer
Registrierung des Beatmungsdruckes betrachtet
(Denault et al. 2001). Wihrend der Inspiration kommt
es in der Regel zu einem Anstieg des systolischen
Blutdruckes, wéihrend die niedrigsten systolischen
Blutdruckwerte nach Abfall des Beatmungsdruckes in
der Exspiration gemessen werden. Diese beatmungs-
abhingigen Schwankungen des Blutdruckes sind vor-
lastabhéngig und korrelieren eng mit den beatmungs-
druckbedingten Schwankungen des HZVs (Michard et
al. 1999). Dabei miissen die Auswirkungen der Beat-
mung auf das rechte und linke Herz allerdings separat
betrachtet werden. Durch den Anstieg des intrapulmo-
nalen Druckes wihrend der mechanischen Inspiration
vermindert sich der vendse Riickstrom zum rechten
Herzen, so daf3 die rechtsventrikuldre Fiillung ab-
nimmt. Gleichzeitig steigt die rechtsventrikulére
Nachlast und fithrt zu einer weiteren Verminderung
des rechtsventrikuldren Auswurfs (Vieillard-Baron et
al. 1999). Die Zunahme des systolischen Blutdruckes
wiahrend der Inspiration wird dagegen auf eine Zu-
nahme des pulmonalvendsen Riickflusses zum linken
Herzen (die PulmonalgefiBe werden durch die Ein-
wirkung des Inspirationsdruckes quasi ausgepresst),
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eine verbesserte linksventrikuldre Fiillung durch eine
Zunahme der linksventrikuliren Compliance (der
linke Ventrikel kann sich im Perikardsack durch die
Abnahme der rechtsventrikulidren Fiillung besser aus-
dehnen) und eine Abnahme der linksventrikuldren
Nachlast zuriickgefiihrt. Nach ca. 2 - 3 Herzaktionen
fiihrt dann allerdings die Abnahme des rechtsventri-
kuldren Auswurfes zu einer Reduktion der linksventri-
kuldren Vorlast mit einem konsekutiven Abfall des
linksventrikuldren Auswurfes und des Blutdruckes.
Dieser Effekt fillt normalerweise in die Exspiration.
Fiir den Kliniker ist es wichtig, da} hohe inspiratori-
sche Beatmungsdrucke zu einer Nachlasterhohung des
rechten Ventrikels fithren und daher bei drohendem
Rechtsherzversagen nur mit grofler Vorsicht und
gleichzeitiger Uberwachung der Drucke im rechten
Herzen und der Pulmonalisstrombahn angewendet
werden sollten. Im drohenden oder manifesten Links-
herzversagen werden sich hohe inspiratorische Beat-
mungsdrucke dagegen eher positiv auf die linksventri-
kuldre Pumpfunktion auswirken (Denault et al. 2001).

4. Die Beatmung sollte lungenprotektiv sein, das
heiflit sie sollte zu moglichst wenig sekundéren
Schédden der Lunge, aber auch anderer Organsysteme
fiihren. Wihrend frither lediglich hohe Beatmungs-
drucke und das sogenannte Barotrauma (Auftreten
extraalveolédrer Luft durch die Zerrei3ung der alveolo-
kapilliren Membran) als wesentliche Ursache beat-
mungsbedingter Lungenschdden angesehen wurde,
stellt sich die Situation heute wesentlich komplexer
dar (Dreyfuss & Saumon 1998): Einen entscheidenden
EinfluB auf die Ausbildung beatmungsassoziierter
Lungenschidden hat offensichtlich die tibermifBige
Dehnung des Lungenparenchyms durch die Beatmung
mit hohen Tidalvolumina (Volutrauma). So konnte in
der ARDS-Network Study (The Acute Respiratory
Distress Syndrome Network 2000) gezeigt werden, daf3
durch die Beatmung mit kleinen Tidalvolumina (ca. 6
ml/kg bezogen auf das Normalgewicht eines Pati-
enten) im Vergleich zu einer Beatmung mit ,,norma-
len*“ Tidalvolumina (ca. 12 ml/kg bezogen auf das
Normalgewicht eines Patienten) die Letalitdt um fast
25 % gesenkt werden konnte und auch die Haufigkeit
des Versagens anderer Organsysteme signifikant selte-
ner auftrat. Neben Baro- und Volutrauma scheint auch
das zyklische Kollabieren und Wiedereroffnen von
Alveolen wihrend der Beatmung die Ausbildung

sekundidrer Lungenschdden zu begiinstigen. Tier-
experimentell wurde nachgewiesen, daf3 Kollaps und
Wiedereroffnung von geschéddigten Lungenarealen
innerhalb von Sekunden wihrend der Beatmung auf-
treten, wenn die Lungen nicht durch ein ausreichend
hohes PEEP-Niveau in der Exspiration stabilisiert
werden (Neumann et al. 1998). Amato und Mitarbeiter
konnten in einer randomisierten Studie mit 53 Patien-
ten zeigen, daf} durch eine Beatmung mit einem hohen
PEEP-Niveau (initial im Durchschnitt ca. 16 cm H,0),
welches aber individuell anhand der Druck-Volumen-
Beziehung der Lungen festgelegt worden war, in
Kombination mit einer Begrenzung der Tidalvolumina
auf 6 ml/kg Korpergewicht die Mortalitédt innerhalb
der ersten 28 Tage bei ARDS-Patienten signifikant
gesenkt werden konnte (Amato et al. 1998). Der
Nachweis erhohter Konzentrationen inflammatori-
scher Zytokine sowohl in der broncho-alveoldren
Lavage als auch im Serum von Patienten, die mit
hohen Tidalvolumina und niedrigem PEEP beatmet
wurden (Ranieri et al. 1999), bietet einen Erkldrungs-
ansatz sowohl fiir beatmungsbedingte Lungenschéden
als auch fiir sekundédre beatmungsassoziierte Schiden
anderer Organsysteme. Die Zytokinfreisetzung wird
auf Scherkrifte im Zusammenhang mit dem zykli-
schen Kollaps von Alveolen wihrend der Exspiration
und der Wiedereroffnung dieser Alveolen in der
Inspiration zuriickgefiihrt. Uberraschend war daher
die Meldung, daf} die sogenannte ALVEOLI-Studie
des amerikanischen ARDS-Netzwerkes, in der eine
Beatmung mit hohem PEEP und niedriger FiO, gegen
eine Beatmung mit niedrigem PEEP und hoher FiO,
verglichen wurde, wegen ,Ineffektivitit® vorzeitig
abgebrochen wurde (Internet-Adresse: http://hed-
wig.mgh.harvard.edu/ardsnet/ardsO4.html). Sowohl in
der Gruppe mit niedrigem PEEP und hoher FiO, als
auch in der Gruppe mit hohem PEEP und niedriger
FiO, wurde durch festgelegte Kombinationen der FiO,
und PEEP-Werte die SaO, zwischen 88 und 95% bzw.
der PaO, zwischen 55 und 80 mmHg gehalten. Dabei
waren die folgenden Kombinationen zwischen FiO,
und PEEP erlaubt:

So mufite z.B. in der Gruppe, die mit "niedrigem
PEEP" beatmet wurde, bei einer FiO, = 1.0 ein PEEP
von mindestens 18 cm H,O und bei einer FiO, = 0.6 ein
PEEP =10 cm H,O eingestellt werden. In der Gruppe,
die mit "hohem PEEP" beatmet wurde, war bereits bei

Gruppe I: ,PEEP niedrig / FiO, hoch”

FiO, 03 04 04 05 05 06 07 0.7 0.7 08 09 09 09 1.0
PEEP 5 5 10 10 10 12 14 14 14 16 18 18 -24
Gruppe 2: ,PEEP hoch / FiO, niedrig”

FiO, 03 03 0.3 0.3 0.3 04 04 05 05 05 08 0.9 1.0 1.0
PEEP 5 8 10 12 14 14 16 16 18 20 22 22 22 24
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einer FiO, = 0.6 ein PEEP von mindestens 20 cm H,O
erforderlich. Da detaillierte Ergebnisse der Unter-
suchung bislang noch nicht veroffentlicht wurden, ist
der ,Studienabbruch wegen Ineffektivitit, nur schwie-
rig zu bewerten. Vergleicht man aber die gewihlten
Kombinationen der PEEP- und FiO,-Werte mit der
Studie von Ranieri und Mitarbeitern iber die Frei-
setzung von Zytokinen bei unterschiedlichen Beat-
mungseinstellungen, so wurde in dieser Untersuchung
(Ranieri et al. 1999) die ,lungenprotektiv beatmete,
Gruppe mit einem durchschnittlichen PEEP von 14.8
cm H,O bei einer FiO, von 0.7 beatmet, wihrend die
entsprechenden Beatmungseinstellungen in der kon-
ventionellen Gruppe bei PEEP = 6.5 cm H,O und
einer FiO, = 0.9 lagen. In der oben erwihnten Studie
von Amato und Mitarbeitern tiber den Einfluf einer
lungenprotektiven Beatmung auf die Prognose von
Patienten mit akutem Lungenversagen (Amato et al.
1998) betrug das durchschnittliche PEEP-Niveau in
der lungenprotektiv beatmeten Gruppe ca. 16 cm H,O
und in der konventionell beatmeten Gruppe nur ca. 7
cm H,O. In beiden Untersuchungen entspricht die
Beatmungseinstellung daher vermutlich eher der
"PEEP niedrig/ FiO, hoch"-Gruppe aus der ALVEO-
LI Studie. Auch die ARDS-Network-Studie zum
Einfluss niedriger Tidalvolumina auf die Prognose von
Patienten mit akutem Lungenversagen, die in der lun-
genprotektiv beatmeten Gruppe eine im internatio-
nalen Vergleich sehr niedrige Gesamtmortaltitdt
von 31% aufwies (The Acute Respiratory Distress
Syndrome Network 2000), benutzte die identischen
FiO,-PEEP-Kombinationen wie in der "PEEP niedrig
/ FiO, hoch"-Gruppe der ALVEOLI-Studie. Demnach
scheint ein Ergebnis der ALVEOLI-Studie zu sein,
daB} eine Beatmung mit hoheren als den zur Zeit fiir
eine lungenprotektive Beatmung verwendeten PEEP-
Niveaus zumindest keine entscheidenden nachteiligen
Effekte aufweist.

Invasive versus nicht-invasive
Beatmung

Grundsitzlich konnen alle oben aufgefiihrten Beat-
mungsziele invasiv (die Beatmung erfolgt mittels
Endotrachealtubus) oder auch nicht-invasiv (die Beat-
mung erfolgt iiber eine Gesichts- oder Nasenmaske)
erreicht werden. Dabei sollten beide Methoden aber
nicht als Gegensitze, sondern eher als Ergdnzungen
zueinander verstanden werden, die je nach Krank-
heitsbild und Krankheitsstadium héufig auch sequenti-
ell eingesetzt werden konnen. Vorteile der Masken-
beatmung sind, dafl sie bei Bedarf intermittierend
angewendet werden kann, der Patient kann mit einer
Nasenmaske weiterhin sprechen und viele Patienten
konnen sogar wihrend der Maskenbeatmung essen
und trinken. Diese Punkte konnen wesentlich zu
einem erhohten Patientenkomfort auf der Intensiv-
station beitragen. Die Nebenwirkungen und Kompli-
kationen des endotrachealen Tubus (Schleimhaut-
schidden, Nasennebenhohleninfektionen, Hustenreiz,

Schmerzen durch den Tubus, beatmungsassoziierte
Pneumonien) entfallen oder treten weniger stark bzw.
weniger héufig auf, so daf3 letztlich zumindest Patien-
ten mit einer respiratorischen Insuffizienz auf Grund
einer infektexazerbierten COPD auch prognostisch
profitieren, wenn die Beatmung nicht-invasiv erfolgt
(Peter et al. 2002). Dariiber hinaus liegen auch Daten
vor, die eine nichtinvasive Beatmung bei Patienten die
eine akute respiratorische Insuffizienz aber keine
COPD haben, zumindest nahe legen (Antonelli et al.
1998). Bei aller Euphorie miissen allerdings die
Grenzen und Kontraindikationen der Methode, wie sie
unldngst von einer interdisziplindren Arbeitsgruppe
der DIVI publiziert wurden (Burchardi et al. 2001)
sorgfiltig beachtet werden: So setzt die Methode die
Akzeptanz durch den Patienten voraus und sollte
daher nicht bei bewufitseinsgetriibten, agitierten und
unkooperativen Patienten eingesetzt werden. Ein
erhohtes Aspirationsrisiko, akute lebensbedrohliche
Zustdnde sowie die Gefahr einer Verlegung der obe-
ren Atemwege (Mittelgesichtsverletzungen, Schwel-
lungsgefahr nach HNO-irztlichen Eingriffen) sind
weitere klare Kontraindikationen fiir eine nicht-invasi-
ve Beatmung. AuBlerdem wird eine Gesichtsmaske
(Mund und Nase werden umschlossen) von den Pa-
tienten oftmals nur fiir kurze Zeitrdume toleriert, und
es kann schwierig sein, eine ausreichende Abdichtung
zwischen Maske und Gesicht bei der Anwendung
hoherer Beatmungsdrucke zu erreichen. Nach unserer
Erfahrung ist es aber z. B. in den meisten Féllen mog-
lich, Patienten nach einer ldngeren invasiven Beat-
mung frither zu extubieren, um sie dann endgiiltig mit
Hilfe der Maskenbeatmung zu entwohnen.

Umsetzung der Beatmungsziele in
eine Beatmungsstrategie

Grundsétzlich muBS man Patienten mit einem
Oxygenierungsversagen von Patienten unterscheiden,
bei denen ein Versagen der Atempumpe ggf. in Kombi-
nation mit einer obstruktiven Symptomatik (dekom-
pensierte COPD, neuromuskulidre Erkrankungen), im
Vordergrund der Erkrankung steht.
Oxygenierungsversagen: Die Beeintrichtigung der
Oxygenierung wird im wesentlichen durch einen intra-
pulmonalen Rechts-Links-Shunt als Folge von Atelek-
tasen verursacht. Diese kollabierten Alveolarbezirke
miissen durch die Anwendung eines ausreichend ho-
hen Atemwegsdruckes (oder transpulmonalen Druck-
es bei erhaltener Spontanatmung) wiedererdffnet und
dann stabilisiert werden.

Eine zumindest partielle Rekrutierung kollabierter
Lungenareale wird in aller Regel bereits durch die
inspiratorischen Atemwegsdrucke erreicht. Auch
wenn heute die Bedeutung des Atemwegsdruckes fiir
beatmungsbedingte sekundédre Lungenschidden kon-
trovers diskutiert wird, so sollte der inspiratorische
Beatmungsdruck dabei im Regelfall < 40 cm H,O blei-
ben (Artigas et al. 1998). Dies kann am einfachsten
durch eine druckkontrollierte Beatmung erreicht wer-
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den. Die Verldngerung der Inspirationsdauer iiber die
Exspirationsdauer hinaus, also die Beatmung mit
umgekehrtem Atemzeitverhéltnis oder "Inverse Ratio
Ventilation", kann als Routineverfahren nicht mehr
empfohlen werden. Zwar fiihrt die Verldngerung der
Inspirationsdauer durch die damit verbundene An-
hebung des Atemwegsmitteldruckes meistens zu einer
Verbesserung der Oxygenierung. Eine identische Er-
hohung des Atemwegsmitteldruckes durch die Anhe-
bung des PEEP wird aber in der Regel eine minde-
stens gleiche Verbesserung der Oxygenierung hervor-
rufen und dariiber hinaus zu einer homogeneren
Beliiftung der Lungen fithren (Neumann et al. 2000).
Zur dauerhaften Stabilisierung geschidigter Lungen-
areale muf ein ausreichend hohes PEEP-Niveau ange-
wendet werden. Dabei ist die entscheidende Frage:
"Wie hoch ist ausreichend hoch?". Diese Frage sollte
fir jeden Patienten individuell anhand der Schwere
der Erkrankung und der Konstitution (bei einem
Kleinkind bildet sich ein geringerer hydrostatischer
Druckgradient innerhalb der Lungen aus, der zur
Kompression basaler Lungenabschnitte fiihrt als bei
einem Erwachsenen) entschieden werden. Einen An-
haltspunkt zur Beantwortung dieser Frage liefert die
oben gezeigte Tabelle der ,,PEEP niedig / FiO, hoch-
Guppe“ aus der ALVEOLI-Studie, die mit der
Beatmungseinstellung der ARDS-Network-Study
iber die Bedeutung der Beatmung mit kleinen
Tidalvolumina (The Acute Respiratory Distress
Syndrome Network 2000) identisch ist. Demnach
wiirde die Mehrzahl der Patienten, die eine schwere
Oxygenierungsstorung aufweisen, mit PEEP-Werten
zwischen 10 und 20 cm H,O beatmet werden. Alter-
nativ, aber in der klinischen Praxis hiufig nicht zu rea-
lisieren, ist die Einstellung des PEEP-Niveaus anhand
der individuellen Druck-Volumen-Beziehung eines
Patienten, wie sie in zwei Studien zur lungenprotekti-
ven Beatmung erfolgte (Amato et al. 1998, Ranieri et
al. 1999): Insuffliert man definierte Volumina in die
Lunge und registriert die dabei auftretenden Atem-
wegsdrucke, so erhilt man typischerweise die folgende
Kurve (Abb. 1).

Mit Hilfe der Druck-Volumen-Beziehung kann die
Beatmung so eingestellt werden, da3 der Bereich mit
der hochsten Compliance fiir die Beatmung ausge-
nutzt wird. Dazu wird das PEEP-Niveau ca. 2 - 3 cm
H,O hoher als der Ubergang von Bereich I in Bereich
IT gewihlt. Dieser Bereich wird, wenn er auf einen
kleinen Druckbereich so begrenzt ist, da3 die Kurve
formlich abknickt, als "unterer Inflektionspunkt"
bezeichnet. Der Inspirationsdruck wird unterhalb des
Uberganges vom Bereich II in den Bereich I11 (oberer
Deflektionspunkt) gewihlt. Resultiert aus dieser
Beatmungseinstellung ein Tidalvolumen > 6 ml / kg /
Normalgewicht, kann das inspiratorische Druckniveau
schrittweise gesenkt und ggf. der PEEP etwas angeho-
ben werden. Bei einem Tidalvolumen > 6 ml / kg /
Normalgewicht und dennoch nicht ausreichender
Ventilation (ausgeprigte Hyperkapnie mit schwerer
respiratorischer Azidose) sollte zunichst die Atem-
frequenz (ggf. auch auf Werte > 20 / min) gesteigert
werden. Dabei kann die Betrachtung der Flowkurve,

Druck-Volumen-Kurve

/ 111

11

Volumen

— 1

Atemwegsdruck

Abbildung 1: Zu Beginn der Luffinsufflation steigt der
Atemwegsdruck bei nur geringer Volumenzunahme stark
an (Bereich 1). Dieser erste Bereich mit einer niedrigen
Compliance wird dadurch erklart, daB Teile der Lungen
atelektatisch sind und kein Gasvolumen aufnehmen. Im
mittleren Abschnitt der Kurve (Bereich II) kormmt es durch
die Hohe des Atemwegsdruckes zur Rekrutierung kollo-
bierter Lungenareale, wodurch die Compliance sprung-
haft zunimmt. Das heit, mit wenig Druck kann viel zus&iz-
liches Volumen in die Lungen insuffliert werden. Im oberen
flachen Abschnitt der Kurve (Bereich Ill) sind die rekrutier-
baren Lungenareale zum gréBten Teil erdffnet und es
kommt bei weiterer Volumenzunahme lediglich zur Uber-
dehnung des Lungenparenchyms. Dadurch nimmt die
Compliance wieder ab.

die heute praktisch bei allen modernen Intensiv-
respiratoren verfiigbar ist, hilfreich sein. Eine Erho-
hung der Atemfrequenz wird nur dann zu einer nen-
nenswerten Zunahme des Atemminutenvolumens
fiihren, wenn end-inspiratorisch und / oder end-exspi-
ratorisch noch eine deutliche Pause identifiziert wer-
den kann (Abb. 2, Abschnitt A).

Erhoht man dagegen die Atemfrequenz, obwohl die
In- und Exspiration vorzeitig abgebrochen werden
(Abb. 2, Abschnitt B), so verkleinern sich zwangslaufig
die Tidalvolumina und am Ende wird das Atemminu-
tenvolumen nicht nennenswert ansteigen (Marini et al.
1989). Durch die Abnahme der Tidalvolumina und die
damit einhergehende Zunahme der Totraumventila-
tion kann es sogar zu einem Anstieg des PaCO, trotz
Erhohung der Atemfrequenz kommen.

Unter permissiver Hyperkapnie, welche zur Ver-
meidung hoher Tidalvolumina und Beatmungsdrucke
Bestandteil der sogenannten lungenprotektiven Beat-
mungskonzepte (s. 0.) ist, wird bei der Mehrzahl der
Patienten die Spontanatmung einsetzen. Diese fiihrt
bei Anwendung kontrollierter Beatmungsformen oft-
mals zum Gegenatmen mit einem Abfall des
Atemminutenvolumens bzw. einem Anstieg der
Beatmungsdrucke. In dieser Situation werden die
Patienten dann tief sediert oder gar relaxiert, um eine
ausreichende Beatmung zu erméglichen. Dabei konn-
ten Sydow und Mitarbeiter bereits 1994 zeigen (Sydow
et al. 1994), daf3 es durch die Kombination aus druck-
kontrollierter Beatmung und Spontanatmung im
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Flow-Zeit-Kurve

“ﬁd quNNM
MaNl

Abschnitt A

1

Flow

1

Abschnitt B

Abbildung 2: Flow-Zeitkurve wdhrend druckkontrollierter Beatmung. Die Pfeile im Abschnitt A markieren die Pausen
(Zeitrume wdahrend denen kein inspiratorischer oder exspiratorischer Flow vorhanden ist) am Ende der Inspiration und
Exspiration. Im Abschnitt B sind diese Pausen nicht mehr nachweisbar, sondern die Inspiration beginnt abrupt zu einem
Zeitpunkt, wenn noch ein exspiratorischer Flow nachweisbar ist und umgekehrt. Ein end-exspiratorischer Restflow ist

gleichbedeutend mit dem Vorhandensein eines intrinsischen PEEP.

BIPAP-APRV-Modus (Abb. 3b) zu einer signifikanten
Verbesserung des Gasaustausches kommt. Diese
Befunde wurden mittlerweile durch Arbeiten ver-
schiedener anderer Arbeitsgruppen bestitigt (Puten-
sen et al. 2001, Neumann & Hedenstierna 2001).

Neben einer Reduktion des Shunts und einer Ver-
besserung des Ventilations-Perfusionsverhiltnisses
fiihrt die erhaltene Spontanatmung zu einer Zunahme
der alveoldren Ventilation mit einem Abfall des
PaCO,. Zudem steigt unter BIPAP-APRV mit super-
ponierter Spontanatmung im Vergleich zur kontrol-
lierter Beatmung das Herzzeitvolumen und das Sauer-
stoffangebot, ohne daf} durch die Spontanatmung der
Sauerstoffverbrauch wesentlich erhoht wird (Putensen
et al. 2001). Auch unter 6konomischen Gesichtspunk-
ten sollten assistierende Beatmungsverfahren einer
kontrollierten Beatmung vorgezogen werden, da sie

mit einem geringeren Verbrauch von Analgosedativa
einhergehen (Putensen et al. 2001, Rathgeber et al.
1997). Negative Effekte der erhaltenen Spontanat-
mung wurden dagegen bislang nicht beschrieben, so
daf} eine kontrollierte Beatmung nach den oben
beschriebenen Grundsidtzen nur in Ausnahmesitua-
tionen (z.B. erhohter intrakranieller Druck mit der
Notwendigkeit einer tiefen Analgosedierung und
Konstanthaltung des PaCO, bei neurologisch / neuro-
chirurgischen Erkrankungen) durchgefiihrt werden
sollte.

In der Entwohnungsphase vom Respirator kann bei
Patienten, die wach und kooperativ sind und tiber aus-
reichende Schutzreflexe verfiigen, eine friithzeitige
Extubation mit anschlieBender nicht-invasiver Beat-
mung zur endgiiltigen Entwohnung von der Beatmung
erwogen werden.

Paw
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Abbildung 3: Atfemwegsdruck wdahrend druckkontrollierter Beatmung im BIPAP-APRV-Modus ohne Sponftanatmung.
Bei fehlender Spontanatmung ist BIPAP-APRV mit einer druckkontrollierten Beatmung identisch. Abb 3b: Im Unterschied
zu einer konftrollierten Beatmung kann der Patient jedoch jederzeit auf dem unteren Druckniveau (PEEP) und dem
oberen Druckniveau (Pinsp) spontan atmen (Pfeile).
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Versagen der Atempumpe und COPD: Priméir lungen-
gesunde Patienten mit neuromuskuldren Erkrankung-
en (z.B. spinale Muskelatrophie, amyotrophe Lateral-
sklerose, Guillain-Barré-Syndrom) sollten unter Be-
achtung der Kontraindikationen (Schluckstérungen
mit erhohtem Aspirationsrisiko!) moglichst nicht-inva-
siv beatmet werden, da jeder Endotrachealtubus den
Atemwegswiderstand erhoht. Die damit verbundene
Zunahme der Atemarbeit kann letztlich eine suffizien-
te Spontanatmung und erfolgreiche Entwéhnung vom
Respirator unméglich machen. Dariiber hinaus ist es
fir diese Patienten oftmals schon ausreichend, wenn
sie mehrmals am Tag nur fiir mehrere Stunden beat-
met werden. Die Beatmung kann sowohl kontrolliert
als auch assistiert erfolgen, je nachdem wie es fiir den
Patienten am angenehmsten ist.

Chronisch obstruktive Patienten weisen in Phasen
einer akuten Infektexazerbation ein Mischbild aus
Oxygenierungsversagen und Versagen der Atempum-
pe auf. Auf den Stellenwert der nicht-invasiven Beat-
mung bei diesem Krankheitsbild wurde bereits einge-
gangen. Falls eine endotracheale Intubation unver-
meidbar ist, sollte der groBtmogliche Tubus gewihlt
werden, um den pathologisch erhohten Atemwegs-
widerstand moglichst wenig zusétzlich zu erhéhen. Im
Unterschied zum ARDS ist das Oxygenierungs-
versagen weniger die Folge von echtem Shunt mit kol-
labierten oder fliissigkeitsgefiillten Alveolen, sondern
Folge eines Ventilations-Perfusionsmissverhiltnisses
(Wagner & West 1980). Dabei werden Alveolen, die in
Lungenbezirken mit einem hohen Atemwegswider-
stand liegen, im Verhdltnis zur reduzierten Ventilation
iiberperfundiert. In diesen Lungenarealen kann im
Unterschied zu Shuntarealen (Atelektasen) jedoch
durch eine Erhohung der inspiratorischen Sauer-
stoffkonzentration die SaO, verbessert werden. Die
Rekrutierung und Stabilisierung kollabierter Lungen-
areale durch die Anwendung hoher Beatmungsdrucke
und PEEP-Niveaus ist dagegen in der Regel nicht
erforderlich. Nach Abklingen der Infektexazerbation
sind COPD-Patienten oft nur schwierig von der Beat-
mung zu entwohnen, da sie wegen der Obstruktion in
den kleinen Atemwegen eine vermehrte Atemarbeit
leisten miissen. Fiir die Kompensation der zusitzlichen
Atemarbeit durch den Tubus und die Beatmungs-
schlduche ist bei diesen Patienten im Mittel eine inspi-
ratorische Druckunterstiitzung von ca. 12 cm H,O
erforderlich (Brochard et al. 1991). Dazu kommt oft-
mals eine dynamische Lungeniiberbldhung als Folge
des verminderten exspiratorischen Flows, da sich die
Lunge innerhalb der Exspirationsphase nicht bis auf
ihr Relaxationsvolumen entleeren kann. Dieses
Phidnomen imponiert als end-exspiratorischer Rest-
flow (Abb. 2, Abschnitt B) und kann durch eine end-
exspiratorische Atemwegsokklusion als intrinsischer
PEEP (PEEPi) quantifiziert werden. Der PEEPi fiihrt
zu einer weiteren Steigerung der Atemarbeit, da der
Patient zu Beginn jeder Inspiration den PEEPi "weg-
atmen" muf, bevor er das Beatmungsgerit triggern
kann. Die tatsdchliche Triggerarbeit ergibt sich aus der
Addition der eingestellten Triggerschwelle + PEEPi.
Daher muB8 es ein vordringliches Ziel der Beatmungs-

einstellung bei COPD-Patienten sein, die dynamische
Lungeniiberbldhung zu reduzieren. Neben einer medi-
kamentosen antiobstruktiven Therapie sollte daher
durch die Anwendung eines hohen inspiratorischen
Flows, moglichst kleiner Tidalvolumina und moglichst
niedriger Atemfrequenzen die Ausatmungsdauer so
lange wie moglich sein. In dieser Situation kann auch
eine frithzeitige Tracheotomie mit einer grolumigen
Kaniile (9.5 oder 10.0) hilfreich sein. Weiterhin kann
durch die Anwendung eines moderaten PEEP-
Niveaus die Atemarbeit von COPD-Patienten vermin-
dert werden (Sydow et al. 1995). Wihlt man ein PEEP-
Niveau, das ungefédhr 70% des PEEPi betrégt, wird bei
der Mehrzahl der Patienten keine nennenswerte, uner-
wiinschte Zunahme des end-exspiratorischen Lungen-
volumens auftreten (Ranieri et al. 1993). Gleichzeitig
vermindert sich aber die Triggerarbeit des Patienten,
da er nicht mehr den gesamten PEEPi "wegatmen"
mul3, sondern nur noch die Differenz zwischen PEEPi
und dem eingestellten PEEP.

Adjuvante MaBnahmen

LagerungsmaBnahmen: Die Beatmung in Bauchlage
fithrt innerhalb kurzer Zeit (ca. 0.5 - 2 Stunden) bei
ca. 70% aller Patienten mit schweren Oxygenierungs-
storungen (Gattinoni et al. 2001) und auch bei priméar
lungengesunden Patienten (Pelosi et al. 1995) zu einer
Verbesserung des Gasaustausches. Dabei spielen die
Rekrutierung basaler Atelektasen sowie lageabhéngi-
ge Verdnderungen des Ventilations-Perfusionsver-
hiltnisses eine entscheidende Rolle. Ein positiver
EinfluB der Bauchlage auf die Prognose von ARDS-
Patienten konnte bislang jedoch nicht nachgewiesen
werden (Gattinoni et al. 2001). Da die Bauchlagerung
aber einfach und ohne besondere Hilfsmittel in jeder
Klinik durchgefiihrt werden kann, sollte sie zur
Standardtherapie bei Patienten mit eingeschréankter
Lungenfunktion gehoren.

Rekrutierungsverfahren: Die amerikanisch-europdii-
sche Konsensuskonferenz zur Behandlung des ARDS
empfiehlt die periodische Anwendung von Atemziigen
mit groBBen Tidalvolumina oder erhthten Beatmungs-
drucken in Kombination mit einer verldngerten
Inspirationszeit, sofern eine Beatmung mit niedrigen
Tidalvolumina und / oder niedrigem PEEP-Niveau
angewendet wird (Artigas et al. 1998). Alternativ zu
diesen ,,Seufzern* wurden sogenannte Vitalkapazitéts-
manover beschrieben, bei denen die Lungen mit einem
Atemwegsdruck von 40 cm H,O fiir ca. 7 Sekunden
gebldht werden (Rothen et al. 1999). Wihrend in der
perioperativen Phase bei primir lungengesunden
Patienten und bei Patienten mit einem kiirzlich erwor-
benen ARDS diese Verfahren den Gasaustausch kurz-
fristig verbessern konnen (Rothen et al. 1999, Grasso et
al. 2002), ist dies in der Spétphase eines ARDS nicht
mehr der Fall (Grasso et al. 2002). Zusétzlich sind sol-
che Manover generell mit dem Risiko eines Baro-
traumas verkniipft und haben negative Auswirkungen
auf das Herz-Kreislaufsystem. Daher kann eine routi-
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nemdifBige Anwendung von Seufzern oder Vitalkapazi-
tdtsmanodvern zur Zeit nicht empfohlen werden.
Zudem sind die positiven Effekte fiir den Gasaus-
tausch nur von kurzer Dauer (wenige Minuten), falls
die Lungen nicht anschlieBend durch eine Beatmung
mit einem hohen PEEP-Niveau stabilisiert werden
(Grasso et al. 2002, Neumann et al. 1999). Allerdings
kann die Durchfiihrung eines Rekruitment-Manévers
durchaus sinnvoll sein, wenn es unter der Beatmung zu
einer rapiden Verschlechterung des Gasaustausches
kommt und eine alleinige Anhebung der Beatmungs-
drucke nicht zu einer Verbesserung der Blutgas-
analysen fiihrt.

Inhalative Vasodilatatoren: Obwohl die inhalative
Gabe von Vasodilatatoren (NO, Prostazyklin) in der
Mehrzahl der Patienten mit einem akuten Lungen-
versagen zu einer Verbesserung des Gasaustausches
fiihrt, konnte ein positiver Einfluf} auf die Prognose in
zwei groflen Multicenterstudien nicht gezeigt werden
(Lundin et al. 1999, Dellinger et al. 1998). Das heif3t
jedoch nicht zwangsldufig, daf diese Substanzen in der
Behandlung von ARDS-Patienten keinen Stellenwert
besitzen. So kann es im Einzelfall durchaus sinnvoll
sein, ein drohendes Rechtsherzversagen als Folge
einer pulmonalen Hypertonie bei ARDS-Patienten
durch inhalatives NO oder inhalatives Prostazyklin zu
behandeln. Eine routinemifige Anwendung dieser
Substanzen bei ARDS-Patienten kann dagegen wegen
der potentiellen Nebenwirkungen und der inzwischen
hohen Kosten bei der NO-Behandlung nicht empfoh-
len werden.

Die Gabe von Surfactant oder auch die partielle
Flussigkeitsbeatmung sind zum gegenwirtigen Zeit-
punkt zumindest in der Erwachsenenmedizin noch im
Experimentalstadium und sollten daher nur im Rah-
men kontrollierter Studien angewendet werden.

SchluBwort

Die Beatmungstherapie muf3 primér eine ausreichen-
de Oxygenierung und Ventilation sicherstellen wer-
den. Zur Vermeidung hoher Sauerstoffkonzentra-
tionen und Beatmungsdrucke sind dabei PaO,-Werte
zwischen 60 und 70 mmHg ausreichend. Durch die
permissive Hyperkapnie lassen sich hohe Tidal-
volumina vermeiden, die zusammen mit einem zyk-
lischen Alveolarkollaps wéhrend der Beatmung zu den
Hauptursachen sekundérer Lungenschiden gerechnet
werden. Als Anhaltspunkte fiir eine lungenprotektive
Beatmung gelten daher Tidalvolumina von ca. 6 ml/kg
bezogen auf das Normalgewicht des Patienten, eine
Limitierung des Beatmungsdruckes auf 35 bis maximal
40 cm H,O und ein PEEP-Niveau, das 2 - 3 cm H,O
oberhalb des unteren Inflektionspunktes liegt. Bei
Patienten mit einem schweren Lungenschaden liegt
dieser Wert oftmals in der Grofenordnung von 15 - 20
cm H,O. Die Kombination aus druckkontrollierter
Beatmung und superponierter Spontanatmung ist im
Konzept der lungenprotektiven Beatmung besonders
giinstig, da sie erstens zur Verbesserung der Oxygenie-

rung und Hdmodynamik fiihrt, zweitens die Venti-
lation verbessert, drittens ein Gegenatmen des Pati-
enten verhindert und viertens zur Einsparung von
Analgosedativa fiithrt. Die Lagerungstherapie sollte
zum Standard jedes Beatmungskonzeptes gehoren, da
sie ohne technische Hilfsmittel und zusétzliche Kosten
iiberall angewandt werden kann.
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Maschinelle Beatmung

Multiple-Choice-Fragen (CME 11/02)

Bei einer Beatmungstherapie muf} ein arterieller
Sauerstoffpartialdruck (PaO,) von mindestens 100 mmHg
erreicht werden, weil eine ausreichende Oxygenierung ein Ziel
jeder Beatmungstherapie ist.

Aussage 1 Aussage 2 Verkniipfung

a)  richtig richtig richtig
b)  richtig richtig falsch
c) richtig falsch
d)  falsch richtig
e) falsch falsch

Das Sauerstoffangebot errechnet sich aus:

a) Herzzeitvolumen x physikalisch geloster Sauerstoff

b) Herzzeitvolumen x (SaO, x Hb x Hiifnersche Zahl +
physikalisch geloster Sauerstoff)

c) Herzzeitvolumen x (SaO, x Hb) + physikalisch geloster
Sauerstoff

d) arterieller Sauerstoffgehalt x Hb

e) (arterieller Sauerstoffgehalt x Hb) x Herzzeitvolumen

Eine permissive Hyperkapnie sollte bei Patienten mit
erhohtem intrakraniellem Druck (ICP) nur bei gleichzeitiger
Messung des ICP durchgefiihrt werden, weil die Hyperkapnie
zu einem weiteren Anstieg des ICP fiihren kann.

Aussage 1 Aussage 2 Verkniipfung

a)  richtig richtig richtig
b)  richtig richtig falsch
c) richtig falsch
d)  falsch richtig
e) falsch falsch

Die Anwendung kleiner Tidalvolumina (~ 6 ml/kg)

1) fiihrt zu einer erhohten Mortalitit beatmeter Patienten

2) geht oftmals mit einer Hyperkapnie einher

3) ist beim akuten Lungenversagen kontraindiziert

4) ermoglicht eine Reduktion der inspiratorischen
Atemwegsdrucke

S) sollte nur bei der Beatmung von Kindern eingesetzt
werden

a) keine Aussage ist richtig

b) nur Aussage 2 ist richtig

c) nur die Aussagen 2 und 4 sind richtig
d) nur die Aussagen 2, 4 und 5 sind richtig
e) alle Aussagen sind richtig

Die Beatmung mit einem positiv end-exspiratorichen Druck

(PEEP)

a) verbessert immer das Sauerstoffangebot

b) kann das Sauerstoffangebot verbessern oder
verschlechtern

c) sollte beim akuten Lungenversagen nur in Einzelféllen
angewendet werden

d) ist bei chronisch obstruktiven Patienten kontraindiziert

e) sollte nur bei Patienten ohne intrinsischen PEEP erfolgen

Die Entstehung sekundirer Lungenschiiden unter Beatmung
wird begiinstigt durch

1) die Anwendung von PEEP-Niveaus zwischen dem unteren
Inflektionspunkt und dem oberen Deflektionspunkt

2) die Anwendung hoher Beatmungsdrucke

3) das Auftreten hoher end-exspiratorischer CO,-Werte

4) die Applikation groBe Tidalvolumina

5) das zyklische Kollabieren und Wiedereroffnen von
Alveolen

a) keine Aussage ist richtig

b) nur Aussage 2 ist richtig

c) nur die Aussagen 2 und 4 sind richtig
d) nur die Aussagen 2, 4 und 5 sind richtig
e) alle Aussagen sind richtig

Die nicht-invasive Beatmung ist eine anerkannte
TherapiemaBnahme bei Patienten mit infektexazerbierter
COPD , weil die Anwendung einer nicht-invasiven Beatmung
sich im Vergleich zur invasiven Beatmung prognostisch giinstig
auf den Krankheitsverlauf dieser Patienten auswirkt.

Aussage 1 Aussage 2 Verkniipfung

a) richtig richtig richtig
b)  richtig richtig falsch
c) richtig falsch
d)  falsch richtig
e)  falsch falsch

Die nicht-invasive Beatmung ist kontraindiziert bei

1) Patienten mit akuter respiratorischer Insuffizienz

2) Patienten mit erhohtem Aspirationsrisiko

3) Patienten mit chronischer Hyperkapnie

4) Patienten mit Mittelgesichtsverletzungen und
Schwellungsgefahr der oberen Atemwege

5) komatosen Patienten

a) keine Aussage ist richtig

b) nur Aussage 2 ist richtig

¢) nur die Aussagen 2 und 4 sind richtig
d) nur die Aussagen 2, 4 und 5 sind richtig
e) alle Aussagen sind richtig.

Andsthesiologie & Intensivmedizin 2002, 43: 714-724




714-724 Beitrag Neumann CME 22.10.2003 10:32 Uhr Seite 72%

Auswertungsbogen fir die zetfifizierte Fortbildung (CME 11/02)
(aus Heft 11/2002)

BITTE DEUTLICH IN DRUCKBUCHSTABEN AUSFULLEN

Mitgliedsnummer (bitte immer angeben):

Name:

PLZ, Ort

An dieser Auswertung konnen alle Mitglieder der DGAI Ani‘worffeld
und/oder des BDA teilnehmen. Eine korrekte Auswertung ist
jedoch nur bei Angabe der Mitgliedsnummer moglich. Diese fin-
den Sie auf Threr Mitgliedskarte oder auf dem Adressaufkleber a b c d e
Threr Zeitschrift, in der Mitte der 3. Zeile (siehe unten).

Der Fragebogen bezieht sich auf den vorstehenden Weiter- und
Fortbildungsbeitrag. Die richtigen Antworten werden in der
»Anisthesiologie & Intensivmedizin® publiziert. Die Teilnahme 2
an dieser Auswertung wird Thnen am Ende eines Kalenderjahres
attestiert. Sie erhalten einen Fortbildungspunkt je Weiter- 3
bildungsbeitrag, wenn mindestens 60% der Fragen richtig beant-
wortet wurden.

Pro Fragebogen wird eine Bearbeitungsgebiihr von 2,50 €
berechnet. Diese ist am Ende des Jahres bei Erhalt des Fort-
bildungszertifikats zu zahlen.
Die Bearbeitung erfolgt fiir Sie kostenlos, falls sie Ihre Antworten
online unter folgender Adresse einreichen: 6
http://cme.anaesthesisten.de
Gleichzeitig erhalten Sie bei Online-Einreichung die Auswertung 7
der Fragebogen per E-mail zugesandt.

Fragen

Fortbildungszertifikate werden durch die Landesérztekammer 8
Westfalen-Lippe ausgestellt. Sie werden auch von anderen Arzte-
kammern im Rahmen der jeweiligen Bestimmungen anerkannt.

Einsendeschluf ist der 31.01.2003.

Bitte senden Sie uns den Fragebogen
online (http://cme.anaesthesisten.de) oder
per Fax (0911 /39381 95) zuriick.

MUSTER
DIOmed Verlags GmbH ~ Obere Schmiedgasse 11 DE-90403 Niirnberg
PvSt. DPAG B 2330 Entgelt bezahlt
01/02 012345 000
'\
Mitgliedsnummer

Andsthesiologie & Intensivmedizin 2002, 43: 714-724




