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Welcher PEEP  
für welchen Patienten?

How to set PEEP? 
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Zusammenfassung
Die Applikation eines positiven endex-
spiratorischen Drucks (PEEP) gehört zum 
Standard der maschinellen Beatmung. 
Insbesondere beim akuten Lungenver-
sagen ist die Verwendung eines höheren 
PEEP essentiell, um einen beatmungsas
soziierten Lungenschaden zu vermeiden 
oder zumindest zu verringern und die 
Überlebensrate zu erhöhen. Auch bei 
Patienten mit chronisch obstruktiver 
Lungenerkrankung, Adipositas und kar‑ 
diogenem Lungenödem ist die Anwen-
dung moderater PEEP-Niveaus vorteilhaft.  
Darüber hinaus profitieren wahrschein-
lich auch lungengesunde Patienten wäh‑ 
rend einer Anästhesie von einem nied-
rigen PEEP; sie zeigen postoperativ eine 
geringere Atelektasenbildung und ver-
besserte arterielle Oxygenierung ohne 
signifikanten Einfluss auf das klinische 
Ergebnis, eine nachteilige Wirkung wird 
nicht beschrieben. Vorsicht ist dagegen 
bei Patienten mit intrakranieller Hyper-
tension sowie bei Patienten mit broncho-
pleuraler Fistel geboten; eine absolute 
Kontraindikation für PEEP besteht jedoch 
in keinem Fall.

Summary
The use of external PEEP is a key option 
in respiratory care of patients treated 
with mechanical ventilation. Applied 
together with low tidal volumes and 
limited peak inspiratory pressures, PEEP 
was shown to improve survival in 
patients with severe acute lung injury. 
Furthermore, PEEP application has been 
demonstrated to be useful or to improve 

outcome in patients with severe chronic 
obstructive lung disease, obesity, and 
cardiogenic pulmonary oedema. There is  
little evidence in support of the intra
operative use of low PEEP levels to 
improve postoperative oxygenation and 
atelectasis in undifferentiated surgical 
patients, but neither have clinically re-
levant adverse events been recordedyet. 
In patients with intracranial pathologies 
and hypertension, or in patients with 
bronchopleural fistula, a careful PEEP 
titrating strategy is warranted. 

Einleitung

Die maschinelle Beatmung kann durch 
lokale Überdehnung sowie zyklisches 
Verschließen und Wiedereröffnen von  
Alveolen zu einer Inflammation und Lä-
sionen des Lungenparenchyms führen.  
Wegen der bereits bestehenden inflam
matorischen Reaktion trifft dies insbe-
sondere für Patienten mit ARDS (acute 
respiratory distress syndrome; akutes 
Lungenversagen) zu. 

Nach der aktuellen Berlin-Definition 
[1] werden unter Berücksichtigung von  
PaO2 (arterieller Sauerstoff-Partialdruck), 
FiO2 (inspiratorische Sauerstoff-Fraktion) 
und PEEP (positive endexpiratory pres
sure; positiver endexspiratorischer Druck) 
drei Schweregrade des ARDS unterschie-
den:
•	 	Schweres ARDS =  

PaO2/FiO2 ≤ 100 mm Hg und  
PEEP ≥5 cm H2O;

•	 	moderates ARDS =  
PaO2/FiO2 101-200 mm Hg und 
PEEP ≥5 cm H2O;
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•	 	mildes ARDS =  
PaO2/FiO2 = 201-300 mm Hg und 
PEEP ≥5 cm H2O. 

Mit dem Konzept der lungenprotektiven 
Beatmung wird versucht, die negativen 
Effekte der maschinellen Beatmung beim 
akuten Lungenversagen unterschiedlicher  
Schwere zu begrenzen [2]. Die wesent-
lichen Säulen dieses Konzepts sind die 
Limitierung des Tidalvolumens (Atem-
zugvolumens) und der Spitzendrücke 
sowie die Anwendung von PEEP [3]. 

Für den PEEP wird häufig, wie auch in 
diesem Text, die Einheit „cm Wasser-
säule“ (cm H2O) benutzt. Klinisch kann 
dies mit der ebenfalls üblichen Angabe 
in mbar gleichgesetzt werden (1 mbar = 
1,0215 cm H2O bei 20 °C).

Grundlagen

Die Einstellung von PEEP bedeutet, 
dass während eines Atemzyklus bei 
der Exspiration ein definierter Atem-
wegsdruck, der höher als der atmo-
sphärische Druck ist, nicht unter-
schritten wird. 

Während die Bezeichnung PEEP eher  
bei kontrollierten Beatmungsmodi Ver- 
wendung findet, wird der Terminus  
CPAP (continuous positive airway pres-
sure; kontinuierlicher positiver Atem-
wegsdruck) häufig mit Spontanatmungs-
formen assoziiert. Die Begriffe sind nicht 
synonym zu verwenden: Während ein 
PEEP über ein Ausatemventil (oder auch 
eine Lippenbremse) aufgebaut werden 
kann und nur exspiratorisch wirksam 
wird, beinhaltet der CPAP-Modus eines  
Respirators einen kontinuierliche Atem- 
gasfluss mit anhaltend positivem Atem‑ 
wegsdruckniveau. In Abbildung 1 ist 
der typische Zeitverlauf des Atemwegs
drucks bei Applikation von PEEP unter 
druckontrollierter Beatmung sowie bei 
Spontanatmung dargestellt. 

Hinsichtlich der Generierung eines PEEP 
existieren prinzipiell zwei Möglichkeiten: 
•	 Der extrinsische PEEP (ePEEP), der 

über ein Beatmungsgerät oder ein 
separates Ventil appliziert wird.

•	 der auto- oder intrinsische PEEP 
(iPEEP), der infolge inkompletter Ex‑ 
spiration durch Akkumulation von 
Ausatemluft entsteht (sog. „Airtrap
ping“ oder „dynamic hyperinflation“). 

Der iPEEP wird üblicherweise nicht am 
Beatmungsgerät angezeigt, ist aber leicht 
am Verlauf der Flusskurve erkennbar: Zu 
Beginn der nächsten Inspiration zeigt 
sich ein noch nicht sistierender bzw. 
persistierender Fluss (Abb. 2).

Ein iPEEP kann durch maschinelle Beat-
mung – vor allem mit inversem Zeitver-
hältnis von Inspiration und Exspiration  
(I : E) – entstehen. Häufiger liegt jedoch 
ein erhöhter exspiratorischer Widerstand 
auf Grund einer Atemwegserkrankung 

wie einer COPD (chronic obstructive 
lung disease; chronisch obstruktive Lun‑ 
generkrankung) und Asthma bronchiale 
vor, darüber hinaus kommen als Ur
sachen auch Schleim oder der Endo
trachealtubus in Betracht. 

Unter kontrollierter Beatmung kann der 
iPEEP geräteseitig durch ein endexspira-
torisches Okklusionsmanöver gemessen 
werden. Dabei wird ein Mittelwert über 
die gesamte Lunge bestimmt – regional 
sind jedoch durchaus unterschiedliche 
iPEEP-Werte möglich. Aus der Fluss-Zeit-
Kurve kann der iPEEP grob abgeschätzt 
werden (Abb. 2). Bei Spontanatmung 
kann der iPEEP über eine Ösophagus-
sonde gemessen werden.
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Kurven für Atemwegsdruck und Zeit bei Applikation von PEEP unter druckkontrollierter Beatmung 
(oben) und bei Spontanatmung im CPAP-Modus ohne Druckunterstützung (unten). Nach [70].

Abbildung 2
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Durch zu kurze Exspirationszeit kommt es zur unvollständigen Ausatmung, erkennbar am noch nicht 
sistierenden Flow zu Beginn der nächsten Inspiration (Pfeil). Dies führt zum „Airtrapping“ mit Gene-
rierung eines intrinsischen PEEP. Nach [70].
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Ziele der Anwendung von PEEP sind 
die Reduktion der Atelektasenbil-
dung bzw. die Wiedereröffnung und 
das Offenhalten von atelektatischen 
Lungenarealen und damit die Er
höhung der funktionellen Residual
kapazität (FRC). 

Die FRC beschreibt das Volumen an 
Atemgas, das nach der Exspiration noch 
in der Lunge verbleibt. Physiologisch 
setzt sich die FRC aus dem exspiratori-
schen Reservevolumen (dem Volumen, 
das nach normaler Exspiration noch aus‑ 
geatmet werden kann) und dem Resi-
dualvolumen (dem Volumen, das nach 
maximaler Expiration in der Lunge ver
bleibt) zusammen.

Aus den genannten Mechanismen re-
sultiert in vielen Fällen eine verbesserte 
Oxygenierung, wie von Kumar und Falke 
et al. [4] durch klinische Anwendung 
eines ePEEP bei Patienten mit akutem 
Lungenversagen gezeigt werden konnte 
(Abb. 3).

Diese Effekte können grundsätzlich auch 
durch einen iPEEP erzielt werden, der 
jedoch schnellen und oft unkontrollier-
ten Änderungen, z.B. durch Schleim- 

retention, unterliegt. Darüber hinaus kann  
eine deutliche Steigerung des iPEEP (wie 
auch des ePEEP) mit einer signifikanten 
Rechtsherzbelastung einhergehen [5]. 
Weiter kann ein akzidentiell steigender 
iPEEP die spontanen Atembemühungen  
des Patienten behindern und zur Desyn-
chronisierung mit dem Respirator führen 
[6]. Daher sind die Anzeige und Beur-
teilung der Fluss-Zeit-Kurve und ggf. 
entsprechende Maßnahmen (Absaugen, 
Änderung der Respiratoreinstellung) er
forderlich. 

Allgemeines Ziel ist die Applikation 
des gut steuerbaren ePEEP unter  
Minimierung des iPEEP.

Die Generierung des ePEEP erfolgt 
üblicherweise durch ein Druckbegren-
zungsventil im Exspirationsschenkel des  
Respirators – die Exspiration endet, so
bald der eingestellte Wert erreicht ist. 
Bei manueller Beatmung – auch mittels 
Maske – wird ein Ventil auf den Exspi-
rationsauslass des Beatmungsbeutels ge‑ 
steckt und das ePEEP-Niveau ggf. durch 
Drehen eines Federmechanismus verstellt. 

Im folgenden Text wird die Abkürzung 
PEEP im Sinne vom ePEEP verwendet.

Veränderungen während einer 
Anästhesie

Während einer Allgemeinanästhesie 
sinkt die FRC – insbesondere bedingt 
durch einen Alveolarkollaps – um  
bis zu 50%, was im Wesentlichen 
Folge der Rückenlagerung sowie ggf. 
der Relaxierung des Patienten ist [7]. 
Adipöse Patienten sind besonders 
stark betroffen [8]. 

Sobald die FRC ein kritisches Volumen, 
die sog. Verschlusskapazität (closing ca- 
pacity; CC), unterschreitet, kommt es 
zum Verschluss von Alveolen und klei-
nen Atemwegen. Die CC steigt mit dem 
Alter an und gleicht sich ungefähr im 
44. Lebensjahr der FRC des liegenden 
Patienten an [9]. Da die beim Abfall 
der FRC unter die CC entstehenden 
verschlossenen Areale weiter perfundiert 
werden, entwickeln sich nach Resorp-
tion des Atemgases Atelektasen [10]. 
Neben diesen Resorptionsatelektasen 
bilden sich darüber hinaus – z.B. bedingt 
durch das Eigengewicht der Lunge, die 
Relaxation des Zwerchfells mit kranialer 
Verlagerung oder eine intraabdominelle 
Druckerhöhung – auch Kompressions
atelektasen.

Letztlich entstehen bei fast allen er-
wachsenen Patienten bereits bei der 
Narkoseeinleitung Atelektasen [11], die 
maßgeblich für intraoperative Störun-
gen des Gasaustauschs verantwortlich 
sind [12]. Die Atelektasenbildung kann 
durch Einstellung eines PEEP vermindert 
werden; von der damit erzielten Verbes-
serung des Gasaustauschs profitieren vor 
allem ältere und schwer übergewich
tige Patienten [13-15]. Parallel zu der 
durch PEEP-Applikation beabsichtigten 
Abnahme des Shuntvolumens kann es  
jedoch auch zu einer partiellen Über-
dehnung gesunder Lungenbereiche kom‑ 
men [13,16], wobei sich die resultie
rende hohe Ventilation – bei nicht 
adäquater Perfusion – negativ auf die 
Oxygenierung auswirken kann. Weiter 
muss mit einer moderaten Reduktion 
des Herzzeitvolumens (HZV) gerechnet 
werden.

Abbildung 3
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Akuter Einbruch der arteriellen Oxygenierung nach PEEP-Verlust, die sich nach erneuter PEEP-Appli-
kation nur langsam erholt. Mittelwerte von 8 Patienten. Nach [4].
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Ventilatorassoziierter Lungen-
schaden während Intensivtherapie

Hohe Spitzendrücke in Kombination 
mit großen Tidalvolumina sind die 
wesentlichen Auslöser des ventilator
assoziierten Lungenschadens [17,18]. 

Im Verlauf entsteht zunächst ein inter
stitielles Ödem, dessen Ausmaß stark 
von der Höhe des Spitzendrucks und 
dem damit verbundenen Barotrauma 
abhängt. Durch hohe Tidalvolumina 
wird gleichzeitig ein alveolärer Scha
den verursacht, der als Volumen- oder 
Volutrauma bezeichnet wird. Je nach 
Druckhöhe kann sich zusätzlich ein aus‑ 
geprägtes alveoläres Ödem entwickeln.  
Während eines Atemzyklus wirken  
darüber hinaus deutliche Scherkräfte 
insbesondere auf die Grenzflächen zwi-
schen ventilierten und nicht ventilierten 
Arealen ein. Für die damit einhergehende 
Schädigung mit zyklischem Verschluss 
und Öffnung von Alveolarregionen wurde  
der Begriff Atelektrauma geprägt. Bei 
maschineller Beatmung kann es neben 

zyklischer Rekrutierung und Derekrutie-
rung von Alveolen darüber hinaus auch  
zur Hyperinflation einzelner Lungenbe‑ 
reiche kommen [19]. Die entsprechen
den Veränderungen sind in Abbildung 
4 schematisch dargestellt. Neben den  
genannten Mechanismen tragen weitere 
Faktoren wie Inflammation und Lipid-
peroxidation (sog. Biotrauma) zum ven-
tilatorassoziierten Lungenschaden bei. 

Da der Einsatz von PEEP das zyklische 
Verschließen und Wiedereröffnen von 
Alveolen verhindert bzw. vermindert, 
wirkt ein PEEP grundsätzlich lungen-
protektiv.

Das Konzept der lungenprotektiven Be-
atmung soll die negativen Auswirkungen 
einer maschinellen Beatmung minimie-
ren. Wesentliche Bestandteile sind 
•	 Beatmung mit kleinen Tidalvolumina 

(6-8 ml/kg ideales Körpergewicht),
•	 Begrenzung des Spitzendrucks auf 

30 cm H2O (ggf. mit permissiver Hy‑ 
perkapnie),

•	 Wahl eines optimalen PEEP. 

In der Frühphase einer Lungenschädi-
gung muss ggf. zusätzlich die Rekrutie-
rung atelektatischer Lungenareale durch 
Rekrutierungsmanöver erfolgen; in spä‑ 
teren Phasen sind zu diesem Zweck ggf. 
Lagerungsmanöver (Bauchlagerung, ggf. 
135°-Seitenlagerung) zusammen mit 
frühzeitiger Spontanatmung erforderlich 
[20]. Da auch ein solches Beatmungs-
regime letztlich invasiv bleibt, ist der 
Begriff „lungenprotektive Beatmung“ 
eher als lungenschonende Beatmung zu 
verstehen.

Auswahl des PEEP-Niveaus

Allgemeines
Das PEEP-Niveau ist einer der ersten 
Parameter, die zu Beginn einer ma-
schinellen Beatmung am Respirator 
eingestellt werden – wobei essentielle 
Unterschiede zwischen lungengesunden 
Patienten unter Anästhesie während ei-
nes chirurgischen Eingriffs und Patienten 
mit einer Lungenschädigung (z.B. mit 
Lungenversagen) zu beachten sind. Im 
Folgenden werden diese beiden und 
weitere Patientengruppen näher be
trachtet.

Lungengesunder Patient
Bei lungengesunden Patienten wird häu-
fig ein PEEP von 5 cm H2O verwendet, 
ohne dass dies ohne weiteres zu bele
gen wäre. Es wurde diskutiert, ob beim 
Gesunden ein „physiologischer PEEP“ 
infolge einer glottisbedingten Flussbe-
hinderung der Atemluft [21] existiert, 
der durch die endotracheale Intubation 
aufgehoben wird – was dazu geführt  
hat, einen niedrigen PEEP von 3-5 cm 
H2O im Sinne eines „physiologischen 
PEEP“ zu applizieren. Ob eine PEEP-
generierende Funktion der Glottis tat‑ 
sächlich existiert, ist jedoch unklar. An-
dererseits scheint die Anwendung eines 
niedrigen PEEP von 5 cm H2O keine 
klinisch relevanten negativen Auswir
kungen zu haben. 

In einer Studie, in der die Auswirkungen  
eines PEEP bis 10 cm H2O bei normal
gewichtigen Patienten mit einem Body 
Mass Index (BMI) <25 kg/m² und adi‑ 
pösen Patienten mit einem BMI >40 kg/

Abbildung 4
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Schematische Darstellung der lokal inhomogenen Verteilung der Ventilation. Es existieren Bereiche 
der lokalen Hyperinflation (insbesondere während der Inspiration), aber auch Bereiche mit kolla-
bierten Atemwegen. Durch lokale Überdehnung, Scherstress und zyklisches Wiedereröffnen kommt 
es zu alveolokapillärem Schaden, Ödembildung und proinflammatorischen Reaktionen. Erweitert 
nach [19].
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m² verglichen wurden, trat eine Verbes-
serung der arteriellen Oxygenierung 
nur bei den adipösen Patienten, nicht 
jedoch bei den normalgewichtigen Pa‑ 
tienten ein [15]. Die Applikation eines 
PEEP von 5-10 cm H2O ohne vorherge-
hendes Rekrutierungsmanöver bewirkte 
bei lungengesunden Patienten in All
gemeinanästhesie eine geringere Ver-
besserung des Gasaustauschs als nach 
einem solchen Manöver [14,23]. Ein 
PEEP von 5 cm H2O scheint auch bei 
Kindern ohne negative Effekte zu sein, 
wobei dieses PEEP-Niveau allein nicht 
auszureichen scheint, die Verringerung 
der FRC während einer Anästhesie zu 
verhindern [22]. 

Hinsichtlich der Ausbildung von Atelek
tasen gibt es Hinweise, dass diese 
auch postoperativ persistieren und die 
Erholung beeinträchtigen können [24]. 
Eine aktuelle Cochrane-Analyse bestä-
tigt für den ersten postoperativen Tag 
nach intraoperativer PEEP-Applikation 
eine Reduktion von Atelektasen und 
höheres PaO2/FiO2-Verhältnis [25]. Ein  
Nachweis, dass die intraoperative PEEP- 
Anwendung die postoperativen respi-
ratorischen Komplikationen und die 
Sterblichkeit beeinflusst, steht dagegen 
aus [25] – zur Gewinnung belastbarer 
Daten wären Studien an über 25.000 
Patienten notwendig.

Letztlich gibt es hinsichtlich des kli-
nischen Ergebnisses bislang keine 
ausreichende Evidenz für oder gegen 
die Beatmung lungengesunder Pa
tienten mit PEEP – unbestritten ist 
jedoch eine verbesserte Oxygenie-
rung und verminderte Atelektasen-
bildung. 

Darüber hinaus hat die Anwendung 
eines PEEP von 5-10 cm H2O bei lun-
gengesunden Patienten keine klinisch 
relevanten negativen Effekte. 

Insbesondere bei Adipösen sowie bei 
Patienten mit erhöhten intraabdominel
len Drücken oder Lungenversagen ist 
jedoch regelmäßig ein höherer PEEP 
notwendig. Dies kann so weit gehen, 
dass intraoperativ ein Intensivrespira
tor verwendet werden muss, da nicht  

alle Narkoseapparate ausreichend hohe 
PEEP-Level zulassen.

Sofern sich intraoperativ eine akute 
Oxygenierungsstörung – meist auf 
Basis einer Atelektasenbildung – ent-
wickelt, ist ein Rekrutierungsmanöver 
mit nachfolgender Erhöhung des 
PEEP zu erwägen. Hierbei ist auf 
Normovolämie zu achten, da ande-
renfalls die Gefahr von Blutdruck
abfall und Bradykardie besteht.

Lungenversagen – ARDS
Die Anwendung von PEEP zählt zu den 
Routinemaßnahmen der konventionel-
len Behandlung von Patienten mit ARDS. 
Durch ein Therapiekonzept – bestehend 
aus Beatmung mit kleinen Tidalvolu-
mina, adäquatem PEEP, Bauchlagerung, 
frühzeitigen Rekrutierungsmanövern,  
restriktiver Flüssigkeitsbilanz und chirur
gischer bzw. antibiotischer Fokussanie
rung – wird versucht, die arterielle  
Oxygenierung zu verbessern [26]. Bei 
darunter therapierefraktärer Hypoxämie 
bleiben die Inhalation von Iloprost oder 
NO (Stickstoffmonoxid) sowie Extrakor-
poralverfahren als Rescue-Optionen.

Zu den Charakteristika der ödematös 
veränderten Lungen von ARDS-Patienten 
zählt die Inaktivierung und verminderte 
Bildung von Surfactant – Folgen sind 
eine erhöhte Wandspannung der Alveo
len mit Kollaps sowie die Bildung von 
Atelektasen. Der Alveolarkollps wird 
durch die Gravitationskräfte in den öde-
matösen, schweren Lungenabschnitten, 
das Gewicht des Mediastinums sowie 
den erhöhten intraabdominellen Druck 
verstärkt. Um die Alveolen offen zu hal-
ten und einen atemzyklischen Kollaps zu 
vermeiden, ist ein PEEP in Höhe dieser 
kompressiven Kräfte notwendig – was 
in der Folge eine relevante Verbesserung 
der Oxygenierung und eine Reduktion 
des intrapulmonalen Rechts-Links-Shunts 
ermöglicht.

Die Frage, wie hoch der dazu erforder-
liche PEEP sein muss, ist Gegenstand 
zahlreicher wissenschaftlicher Arbeiten, 
und die Bandbreite an Konzepten zur 
„optimalen“ Einstellung ist groß. Ne
ben der Beachtung atemmechanischer 

Grundlagen – z.B. von Druck-Volumen-
Schleifen – kommen auch empirische 
Herangehensweisen unter Einbeziehung 
des Oxygenierungsstatus in Betracht. 

Während zu niedrige PEEP-Niveaus 
einen Kollaps der Alveolen nicht  
verhindern, tragen zu hohe PEEP-
Niveaus zur Überdehnung von Lun-
genarealen bei, die relativ wenig ge-
schädigt und damit nur geringen 
kompressiven Kräften ausgesetzt sind. 

Der aktuelle Goldstandard zur Bestim-
mung des möglichen Rekrutierungsan-
teils ist die radiologische Quantifizie-
rung über eine Computertomographie 
(CT) der Thoraxorgane. In der klinischen 
Routine stehen dem – neben dem Strah-
lenschutz - das damit verbundene Trans-
portrisiko für den Patienten entgegen 
[3]. Auch die bettseitige Bestimmung 
der FRC und deren Verlauf mittels der 
Stickstoffauswaschmethode [27], die 
bei Verlaufsmessungen auch zur PEEP-
Optimierung genutzt werden kann, ist 
nicht breit verfügbar.

Mit einigen Respiratoren kann der 
individuell geeignete PEEP jedoch bett-
seitig mittels der graphisch dargestellten 
Druck-Volumen-Beziehung der Lunge 
des Patienten bestimmt werden. Die 
sigmoide Druck-Volumen-Kurve besteht 
aus drei Teilen: 
•	 einem flachen Beginn mit ansteigen-

der Compliance, 
•	 einem geraden Verlauf mit etwa 

konstant größter Compliance und 
•	 einem Bereich mit abnehmender  

Compliance in hohen Druckberei‑ 
chen. 

Auf dieser Kurve lassen sich zwei Punkte 
identifizieren, die durch die Steigungsän-
derung der Kurve (bzw. der Compliance) 
charakterisiert sind: 
•	 der untere Umschlagpunkt  

(lower inflection point, LIP; auch Pflex); 
•	 der obere Umschlagpunkt  

(upper inflection point, UIP). 

Während bei Beatmungsdrücken un-
terhalb des LIP ein Kollaps stattfindet, 
kommt es bei Drücken oberhalb des 
UIP zur Überdehnung ventilierter Areale 
(Abb. 5).
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Ein PEEP-Niveau knapp oberhalb des 
LIP in Kombination mit einem unter-
halb des UIP begrenzten Atemwegs
spitzendruck verhindert den alveo
lären Kollaps und vermindert gleich‑ 
zeitig das Risiko für Atelektasenbil-
dung und Barotraumen – dieser Wert 
wird als „idealer PEEP“ bezeichnet 
[28]. 

Die Methode ergab in klinischen Stu
dien von Amato et al. [28] und Ranieri  
et al. [29] bei ARDS-Patienten gut über-
einstimmende PEEP-Werte von 16±1 cm  
H2O bzw. 15±3 cm H2O. In beiden 
Studien wurde ein PEEP von 15 cm H2O 
eingestellt, wenn der LIP nicht eindeutig 
identifiziert werden konnte. Für den UIP 
wurde in der Studie von Ranieri et al. ein 
Wert von 32±4 cm H2O ermittelt. 

Im klinischen Alltag kann jedoch häufig 
keine Druck-Volumen-Kurve dargestellt 
werden, weil die Patienten einen rele-
vanten Spontanatmungsanteil aufweisen 
(oder die entsprechende Option im Re-
spirator fehlt). In diesen Fällen wird der 
PEEP nach dem klinischen Erfolg – der 
Verbesserung der Oxygenierung – indi-
viduell titriert. 

Der PEEP wird – unter gleichblei
bender Hämodynamik und bei sonst 
unveränderter Einstellung der Beat-
mung – schrittweise soweit ange
hoben, bis sich die größtmögliche 
Zunahme der Oxygenierung und 
(gleichzeitig) der statischen Com
pliance ergeben. 

Der PaO2 - als Surrogatparameter der 
Oygenierung und damit auch der 
Einstellung des PEEP - kann sich jedoch 
innerhalb kurzer Zeit relevant ändern 
[30,31]. Dies gilt auch bei konstanter 
FiO2, etwa bei veränderter Lagerung 
oder Sedierungstiefe sowie bei PEEP-
Verlust. Erschwerend kommt hinzu, dass 
ARDS-Patienten beim höchsten erreich-
baren PaO2 im Thorax-CT bereits Über‑ 
dehnungen größerer Lungenareale auf
weisen. 

Eine weitere multizentrische Studie des  
ARDS-Netzwerks zum Vergleich hoher 
und niedriger PEEP-Level bei ARDS-Pa-
tienten (Einstellung des PEEP in Abhän-
gigkeit von der FiO2 nach Tabelle) zeigte 
keine Letalitätsunterschiede zwischen 
den Gruppen [32]. In einer Metaanalyse 

mit insgesamt 2.299 Patienten aus drei 
Studien konnte jedoch ein verbessertes 
Überleben bei der Subgruppe von Pa‑ 
tienten mit schwerem ARDS nachge-
wiesen werden [33]. Amato et al. [34] 
fanden bereits 1998 einen Überlebens-
vorteil bei der Kombination kleiner 
Tidalvolumina mit hohem PEEP (15±3 
cm H2O), der nach einer quasi-statisch 
ermittelten Druck-Volumen-Kurve ein-
gestellt wurde. 

Zur Ermittlung einer solchen quasi-
statischen Druck-Volumen-Kurve muss 
die normale Beatmung unterbrochen 
werden. Von den dazu möglichen Me‑ 
thoden ist klinisch vor allem das 
Niedrig-Fluss-Manöver (Low-flow) prak
tikabel. Die entsprechende Software 
ist in modernen Respiratoren integriert 
(Abb. 5). Beim Niedrig-Fluss-Manöver 
wird zur Inflation der Lunge ein konstant 
niedriger Atemgasfluss (3-6-9 l/min) ap‑ 
pliziert; die durch den Atemwegswi-
derstand bedingten Druckverluste sind 
dabei vernachlässigbar [35]. Vom Arzt 
müssen der initiale minimale und der ma‑ 
ximale Atemwegsdruck (Pstart und Plimit), 
der Gasfluss und das maximal appli-
zierte Volumen vorgegeben werden. 
Diese Vorgaben sind relevant, da sonst 
sowohl eine nicht aussagekräftige Kur‑ 
ve generiert werden kann als auch die 
Gefahr eines Volumen- oder Barotrau-
mas besteht. Das genaue Vorgehen ist  
im jeweiligen Respiratorhandbuch be‑ 
schrieben. Bei Ermittlung der Druck-
Volumen-Schleife ist der UIP jedoch 
häufig nicht gut erkennbar. Daher soll 
das Niedrig-Fluss-Manöver idealerweise 
nach Rekrutierung und Beatmung mit 
erhöhtem PEEP begonnen und der PStart 
ggf. in mehreren Zyklen unterhalb des 
initialen PEEP eingestellt werden. Der 
LIP wird nur sichtbar, wenn der PStart 
unterhalb des LIP liegt. In der Akutphase 
des Lungenversagens ist darauf zu ach-
ten, den PEEP nicht unter 8-10 cm H2O 
abzusenken, da sonst die Gefahr eines 
Alveolarkollaps besteht. Idealerweise 
können an der Druck-Volumen-Kurve 
LIP und UIP ermittelt werden. Der PEEP 
wird knapp oberhalb des LIP zusammen 
mit einem Spitzendruck unterhalb des 
UIP eingestellt. Ein Beispiel zeigt die  
Abbildung 5. Dieses Vorgehen ist nach  

Abbildung 5

Ermittlung einer Druck-Volumen-Kurve bei niedrigem Fluss (Low-flow). Eingestellt wurden ein An-
fangsdruck von 5 cm H2O, ein Spitzendruck von 29 cm H2O, ein Flow von 6 l/min und ein Volumen-
limit von 750 ml. Nach Ermittlung der Druck-Volumen-Kurve und Abschätzung eines Wertes von 8 
cm H2O für den UIP wurde der eingestellte PEEP von 13 H2O auf 10 cm H2O verringert. 
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Erfahrung der Autoren einer tabellari
schen Zuordnung des PEEP zur FiO2 –  
wie sie in der Studie des ARDS-Netz
werks zur Wirkung kleiner Tidalvolu-
mina realisiert wurde [2] – überlegen.

Eine weitere Möglichkeit zur Ermittlung 
des idealen PEEP basiert nach einer 
Pilotstudie von Talmor et al. [36] auf der 
Messung des Ösophagusdrucks am Ende 
des Atemzyklus. Unter der Annahme, 
dass dieser Druck dem pleuralen Druck 
entspricht, kann damit der transpul-
monale Druck (Atemwegsdruck minus 
Pleura- bzw. Ösophagusdruck) ermittelt 
werden. Bei adäquat eingestelltem PEEP 
wird ein positiver transpulmonaler Druck 
gemessen. In der genannten Arbeit 
waren in der Interventionsgruppe nach 
24 Stunden mittlere PEEP-Werte von 
18,7±5,1 cm H2O notwendig, um einen 
positiven transpulmonalen Druck von 
0,1±5,0 cm H2O zu erreichen [36]. Dies  
führte zu einer verbesserten Oxygenie-
rung und höheren Compliance. Die  
Messung des pleuralen Drucks ist je
doch unter klinischen Bedingungen 
nicht unproblematisch und kann durch 
eine Reihe an Faktoren (Lagerung, Lun
geneigenschaften des Patienten usw.) be‑ 
einflusst werden [37]. Multizentrische, 
kontrollierte und auf der Arbeit von  
Talmor et al. aufbauende klinische Stu-
dien fehlen bislang.

Die Methode des Stress-Index [38,39] 
nutzt die Interpretation von Druck-Zeit- 
Kurven während konstanter Atemgas-
flüsse unter volumenkontrollierter Be-
atmung. Grundlage ist die Vorstellung, 
dass die Rekrutierung atelektatischer 
Lungenareale zur Erhöhung der Com-
pliance führt und dies an der Kurve 
sichtbar ist. Sofern die Flusskurve konvex 
erscheint bzw. berechnet wird (Stress-
Index <1), liegt in diesem Modell ein 
rekrutierbares Lungenvolumen vor, wäh‑ 
rend eine konkave Kurve eine Hyper
inflation anzeigt. Vorteilhaft ist, dass be-
reits visuell an Hand der Flusskurve eine 
grobe Abschätzung erfolgen kann. Die 
Methode des Stress-Index ist bei Patien-
ten mit Pleuraerguss klinisch irreführend 
[40]. Klinische Multizenterstudien liegen 
bislang noch nicht vor.

Bei allen Patienten mit ARDS ist drin-
gend auf die ununterbrochene Auf-
rechterhaltung des PEEP zu achten, 
um einen alveolären Kollaps mit aku-
ter Verschlechterung des Gas
austauschs zu verhindern. Sofern eine 
Dekonnektion des Beatmungssys-
tems notwendig wird (z.B. Transport 
mit anderem Respirator), ist ein 
PEEP-Verlust durch kurzzeitiges Ab-
klemmen des Tubus oder Verlänge-
rungsstücks zu vermeiden. Auch das 
Absaugen ist gezielt zu indizieren, 
wobei der PEEP hier ggf. durch einen 
hohen Fluss des Respirators erhalten 
werden kann.

Chronisch obstruktive Lungen
erkrankung (COPD) und  
Asthma bronchiale

Die COPD ist pathophysiologisch 
durch einen erhöhten exspiratori-
schen Strömungswiderstand – im 
Sinne einer Ausatemhemmung – ge-
kennzeichnet. Hierdurch kommt es 
insbesondere bei exazerbierter COPD 
zu einer dynamischen Hyperinflation 
mit Überblähung der Lunge und 
Ausbildung eines iPEEP (Abb. 6).

Die damit verbundene deutlich erhöhte 
Atemarbeit kann zur respiratorischen 
Erschöpfung führen. Hier hat sich die 
nichtinvasive Beatmung – besonders bei 
schwergradiger und exazerbierter COPD 
– einen hohen Stellenwert erworben 
[41]. Durch Anwendung eines ePEEP 
unterhalb (<80%) des iPEEP ist eine 
deutliche Verringerung der Atemarbeit 
möglich [42], da die vom Patienten auf-
zubringende Druckdifferenz niedriger 
wird [43]. Der applizierte ePEEP muss 
jedoch zwingend unterhalb des iPEEP 
bleiben, da andernfalls eine weitere 
Hyperinflation resultiert. Maßgeblich für 
die Wahl des ePEEP ist der – ohne Ap‑ 
plikation eines ePEEP – bestehende 
iPEEP, der bei geeignetem Vorgehen 
durch den ePEEP gesenkt werden kann. 
So fanden MacIntyre et al. [44] bei 13 
beatmeten COPD-Patienten einen iPEEP 
von 9,5±4 cm H2O, der bei Annäherung 
des ePEEP an diesen Wert unter 4 cm 
H2O sank. 

Analoge pathophysiologische Überle-
gungen gelten für Patienten mit exazer-
biertem Asthma bronchiale. Sofern eine 
Beatmung unvermeidlich wird, ist auch 
hier ein ePEEP von weniger als 80% des 
iPEEP pathophysiologisch vorteilhaft. Es 
ist jedoch zu beachten, dass bei beatme-
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Schematische Druck-Volumen-Schleifen bei Patienten mit stabiler COPD (links) und exazerbierter 
COPD (rechts). Durch den akut erhöhten exspiratorischen Atemwegswiderstand entsteht ein intrin-
sischer PEEP (iPEEP) mit dynamischer Überblähung der Lunge. Bei der Inspiration ist vom Patienten 
durch verstärkte Atemarbeit (rote Fläche) eine erhöhte Druckdifferenz (Pdiff) aufzubringen; die Volu-
mina bzw. Kapazitäten ändern sich entsprechend. 

EELV = endexspiratorisches Lungenvolumen, IC = Inspirationskapazität, IRV = inspiratorisches Reserve-
volumen, RV = Residualvolumen, TLC = totale Lungenkapazität, VT = Tidalvolumen. Nach [72].
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ten Patienten mit ausgeprägtem Asthma 
bronchiale der gemessene iPEEP oftmals 
die tatsächlichen lokalen endexspiratori-
schen Alveolardrücke in nur kurzzeitig 
geöffneten Bereichen unterschätzt [45].

Die Forderung, bei COPD- und 
Asthma-Patienten mit dem PEEP un-
ter dem initialen iPEEP zu bleiben, 
wird regelmäßig mit einem PEEP von 
5-8 cm H2O erfüllt. 

Adipositas

Die wesentlichen pulmonalen Risiko- 
konstellationen bei Adipösen mit  
einem BMI >30 kg/m² sind eine ver-
ringerte FRC sowie eine vermehrte 
Atelektasenbildung mit konsekutiver  
Abnahme der alveolären Ventilation 
und daraus resultierender Hypoxie 
und Hyperkapnie [46]. 

In einer Untersuchung von Eichenberger 
et al. wiesen 10% der adipösen Patienten 
noch 24 Stunden nach der Extubation 
Atelektasen auf, während dieser Anteil 
bei nicht-adipösen Patienten nur 2% 
betrug [47].

Daher sind die Einstellung eines opti-
malen PEEP und die Vermeidung eines 
PEEP-Verlustes essentiell. Der optimale 
PEEP kann z.B. an Hand einer Druck-
Volumen-Kurve oder einer individuellen 
Titration ermittelt werden. Sofern dies 
nicht möglich erscheint, ist die stan-
dardmäßige Anwendung eines PEEP von 
mindestens 10-15 cm H2O gerechtfertigt. 
Die PEEP-Applikation hat bei adipösen 
Patienten einen höheren Effekt auf den 
PaO2 und die alveolo-arterielle Sauer-
stoffdifferenz als bei Normalgewichtigen 
[15]. Darüber hinaus sind zur Öffnung 
atelektatischer Lungenareale auch La
gerungs- und Rekrutierungsmanöver ge‑ 
eignet. So konnten Reinius et al. [48] 
in einer Studie an 30 morbid adipösen 
Patienten (BMI 45±5 kg/m²) mit baria
trischer Chirurgie zeigen, dass sich bei 
intraoperativer maschineller Beatmung 
mit einem PEEP von 10 cm H2O nur 
dann eine anhaltende Verbesserung der 
arteriellen Oxygenierung eintrat, wenn 
zuvor ein Rekrutierungsmanöver durch-
geführt wurde.

Kardiogenes Lungenödem
Das kardiogene Lungenödem infolge 
eines Linksherzversagens ist eine der 
wesentlichen Ursachen der akuten re

spiratorischen Insuffizienz. Im Vergleich 
zur alleinigen Sauerstofftherapie ergab 
eine nichtinvasive Beatmung mit einem 
PEEP von 5 bzw. 6 cm H2O – zusammen 
mit Sauerstoffgabe – in zwei kontrollier-
ten Studien eine deutliche Verringerung 
der Intubationsrate und eine schnellere 
Verbesserung der arteriellen Oxygenie-
rung [49,50]. 

Die PEEP-bedingte intrathorakale Druck-
steigerung reduziert den transmuralen 
linksventrikulären Druck und das links-
ventrikuläre enddiastolische Volumen. 
Durch die Verringerung der linksventri
kulären Vorlast und gleichzeitige Ver‑ 
minderung der Nachlast steigen bei 
Patienten mit Linksherzinsuffizienz das 
Schlagvolumen und das HZV an. Die 
positiven Effekte einer CPAP-Applikation 
wurden in einer Reihe von Arbeiten 
bestätigt. Durch frühzeitige supportive 
Anwendung eines PEEP von 10 cm H2O 
konnten Park et al. [51] die Intubations
rate von 42% auf 7% senken. Eine mul‑ 
tizentrische kontrollierte Studie an 1.069 
Patienten mit akutem kardiogenem Lun-
genödem konnte jedoch durch Anwen-
dung von nichtinvasiver Beatmung – im 
Vergleich zur alleinigen Sauerstoffthera-
pie ohne PEEP – keine Verbesserung der 
Überlebensrate nachweisen [52]. 
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Zusammenfassend werden bei Pati-
enten mit kardiogenem Lungenödem 
PEEP-Werte von 5-12,5 cm H

2
O 

empfohlen [53].

Intrakranielle Hypertension
Bei Patienten mit intrakranieller Hyper
tension können höhere PEEP-Werte 
grundsätzlich eine venöse Abflussbe-
hinderung und daraus resultierende Er- 
höhung des ICP (intracranial pressure; 
intrakranieller Druck oder Hirndruck) 
induzieren, was – ggf. verstärkt durch 
einen PEEP-induzierten Blutdruckabfall 
– zu einer verminderten zerebralen Per-
fusion und neurologischen Verschlech-
terung führen könnte. Die Datenlage ist 
nicht einheitlich [54-56]. Es finden sich 
Arbeiten [54,56], die bei einer PEEP-
Erhöhung auf 12-20 cm H2O einen Ab-
fall des CPP (cerebral perfusion pressure; 
zerebraler Perfusionsdruck) beschreiben, 
der jedoch eher einem verminderten 
arteriellen Mitteldruck zuzuordnen war. 
Eine Studie bei Patienten mit traumati-
schen Hirnläsionen [55] zeigte dagegen 
keine Beeinträchtigung der zerebralen 
Perfusion bei PEEP-Werten bis 15 cm 
H2O. Eine weitere Arbeit [57] beschreibt 
bei 21 Patienten mit ICP-Messung eine 
Abhängigkeit der negativen PEEP-Effekte 
von der Compliance des respiratorischen 
Systems – bei Patienten mit niedriger 
Compliance (37±12 ml/cm H2O) hatte 
ein PEEP von 8-12 cm H2O keine ne-
gativen Effekte auf die zerebrale oder 
systemische Hämodynamik. 

Insgesamt erscheint ein individuelles 
Vorgehen angezeigt – moderate PEEP-
Level können appliziert werden, 
wenn sich bei Überwachung von ICP 
und CPP keine negativen Effekte er-
geben.

Laparoskopie und Abdominal
chirurgie
Bei laparoskopischen Eingriffen wird vom  
Operateur mit einem Insufflationsdruck 
von meist 12-15 mm Hg ein Kapnope-
ritoneum angelegt; je nach Eingriff wird 
der Patient zusätzlich in Kopftieflage ge- 

bracht. Durch den erhöhten intraabdo-
minellen Druck kommt es zur Kranialver-
lagerung des Zwerchfells, zur Abnahme 
der FRC und zum vermehrten Alveolar
kollaps in den abhängigen Lungenre-
gionen. Diese Effekte sind besonders 
bei Patienten mit morbider Adipositas 
ausgeprägt [57]. Die CO2-Absorption 
aus dem Kapnoperitoneum macht zur 
Aufrechterhaltung der Normokapnie dar- 
über hinaus häufig eine Steigerung 
des Atemminutenvolumens erforderlich 
[58]. Bei höheren adominellen Drücken 
kann es durch Verringerung des venösen 
Rückstroms mit sinkender Vorlast zu 
einem relevanten HZV-Abfall kommen. 
Über eine Symphatikusstimulation sind 
jedoch auch Blutdruckanstiege möglich, 
so dass insbesondere Patienten mit kar-
dialen Vorerkrankungen gefährdet sind.

Ein PEEP von 10 cm H2O kann den 
durch das Kapnoperitoneum bedingten 
Veränderungen der mechanischen Lun‑ 
geneigenschaften entgegenwirken [59] 
– die Oxygenierung wird jedoch nur 
bedingt verbessert. So fanden Futier et 
al. [60] bei je 30 adipösen und normal-
gewichtigen Patienten durch Applikation 
eines PEEP von 10 cm H2O PEEP eine 
Verbesserung des endexspiratorischen 
Lungenvolumens und der statischen 
Elastizität, jedoch keine Verbesserung 
der Oxygenierung – diese besserte sich 
erst in Kombination mit einem Rekrutie-
rungsmanöver. 

Die Verbesserung der Compliance und 
der regionalen Ventilation nach Rekru-
tierung und Applikation eines PEEP von 
10 cm H2O kann durch die elektrische 
Impedanztomographie (EIT) intraopera-
tiv direkt visualisiert werden [61]. Das 
Verfahren basiert auf dem Prinzip der 
Einspeisung kleiner Wechselströme, wo-
bei der gemessene Widerstand überwie-
gend vom intrapulmonalen Luftgehalt 
abhängt. Mittels EIT kann die alveoläre 
Rekrutierung bettseitig überwacht und 
gesteuert werden, was eine individuelle 
PEEP-Titration möglich machen könnte. 
Das Verfahren befindet sich zurzeit noch  
in der klinischen Erprobung, entspre-
chende Geräte sind aber bereits verfüg-
bar. Bei intraoperativen Rekrutierungs-
manövern und Anwendung höherer 

PEEP-Werte ist jedoch zu beachten, dass 
es hierdurch – insbesondere bei hepato-
biliären Eingriffen – zu einer vermehrten 
Blutung kommen kann.

Nach Laparoskopien und insbesondere 
nach Laparotomien für Oberbauchein
griffe treten häufig pulmonale Kompli-
kationen auf. Eine Metaanalyse [62] 
hat gezeigt, dass die postoperative An- 
wendung eines PEEP von 3-12 cm H2O 
das Risiko für postoperative pulmonale 
Komplikationen, Atelektasenbildung und 
Pneumonie signifikant verringert. Weiter 
konnten Squadrone et al. [63] in einer 
kontrollierten randomisierten Studie an 
209 Patienten mit abdominalchirurgi-
schen Eingriffen und Oxygenierungs-
störung zeigen, dass die postoperative 
Anwendung eines PEEP oder CPAP von 
7,5 cm H2O die Rate von endotrachealer 
Intubation und Beatmung von 10% auf  
1% verringerte.

Negative Effekte des PEEP

Die mit einem hohen PEEP verbunde
nen, erhöhten intrathorakalen Drücke 
wirken sich insbesondere auf die  
Hämodynamik aus (Abb. 7). 

Der durch hohen PEEP – aber auch große 
Tidalvolumina – erzeugte Beatmungs-
druck steigert den transpulmonalen 
Druck (= alveolär-intrapleurale Druck-
differenz). Der Anstieg des transpulmo-
nalen Drucks bewirkt in der Folge eine 
Abnahme des transmuralen Drucks der 
intrathorakalen Gefäße und damit eine 
Gefäßkompression insbesondere der V. 
cava superior [64], so dass der venöse 
Rückstrom und die rechtsventrikuläre 
Vorlast sinken. Zusätzlich wirkt der 
erhöhte transpulmonale Druck dem 
pulmonalarteriellen Druck entgegen und 
trägt damit zur Steigerung der rechtsven-
trikulären Nachlast bei. Daraus resultiert 
letztlich vor allem eine reduzierte 
linksventrikuläre Vorlast und damit ein 
Absinken von HZV und systemischem 
Blutdruck (Abb. 7). 

Klinisch wird zur Steigerung der Vor-
last vor einer Erhöhung des PEEP und 
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Abbildung 7
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Auswirkungen hoher Beatmungsdrücke inkl. PEEP auf die Hämodynamik bei beatmeten Patienten mit 
ARDS. HZV = Herzzeitvolumen, LV = linker Ventrikel, MAP = mittlerer arterieller Druck, RV = rechter 
Ventrikel. Nach [71].

Zusammenspiel mit niedrigen Spitzen-
drücken und niedrigen Tidalvolumina 
kann eine Beatmung mit hohem PEEP 
jedoch auch zu einer Entlastung des 
rechten Herzens führen [66], wenn 
die eröffneten Lungenareale vermehrt 
perfundiert werden und der pulmonale 
Gefäßwiderstand durch Vergrößerung 
des Querschnitts sinkt.

Darüber hinaus ist zu beachten, dass die  
kardialen Effekte des Beatmungsdrucks 
auch von der Compliance des respirato-
rischen Systems abhängen. So konnten 
Teboul et al. [67] zeigen, dass die Wir‑ 
kung des PEEP auf den pulmonalarte-
riellen Verschlussdruck und damit den 
linksventrikulären Füllungsdruck bei ab‑ 
fallender Compliance geringer ist. Dies 
erleichtert die Anwendung eines erhöh-
ten PEEP bei Patienten mit ARDS.

Insgesamt finden sich in der aktuellen 
Literatur keine Nachweise für absolute 
Kontraindikationen eines Einsatzes von 
PEEP. Insbesondere hohe PEEP-Werte 
sollen jedoch bei den in Tabelle 1 auf‑ 
geführten Patientengruppen bzw. Patho‑ 
logien nur vorsichtig angewendet werden.

insbesondere vor einem Rekrutierungs-
manöver häufig Flüssigkeit infundiert. 
Dies ist bei lungengesunden Patienten 
adäquat, bei Patienten mit ARDS wegen 
der empfohlenen Flüssigkeitsrestriktion 
jedoch durchaus problematisch. 

Dantzker et al. [65] fanden bei Pati-
enten mit ARDS, dass eine Erhöhung 
des PEEP zu einem Abfall des HZV 
führt. Bei Patienten mit vorbestehender 
Rechtsherzbelastung kann im Extremfall 
ein akutes Cor pulmonale auftreten. Im 
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Tabelle 1
Patientengruppen bzw. Pathologien, bei denen 
PEEP nur vorsichtig angewendet werden soll.

• �Intrakranielle Pathologien – insbesondere 
Hirndruckerhöhung, Subarachnoidal
blutung, ateriovenöse Malformation

• �Einseitige oder fokale Lungenerkran-
kungen

• �Arterielle Hypotension bei Hypovolämie
• Lungenarterienembolie
• COPD und Asthma bronchiale
• Bronchopleurale Fistel

Ausblick

Die Frage, welcher Patient von welchem 
PEEP profitiert, ist wissenschaftlich nicht 
abschließend beantwortet und Gegen-
stand weiterer Untersuchungen. So fand 
eine aktuelle Arbeit bei Einsatz der 
CO-Diffusionskapazität eine verbesserte 
funktionelle PEEP-Antwort von Patienten 
mit anatomisch kleinen und vermehrt 
blutgefüllten Lungen [68]. Insgesamt 
kann davon ausgegangen werden, dass  
die positiven PEEP-Effekte auf den Gas
austausch vom Vorhandensein rekrutier-
barer Lungenareale abhängen. Als bett-
seitige Methode zur nichtinvasiven und 
strahlungsfreien Messung der regionalen 
Ventilation und des Lungenvolumens 
wird derzeit die elektrische Impedanz- 
tomographie (EIT) evaluiert; der Nach‑ 
weis der Überlegenheit einer EIT-ge
stützten protektiven Lungenbeatmung 
steht allerdings aus [69].

Zusammenfassung

Die Anwendung von PEEP gehört zum 
Standard der lungenprotektiven Be-
atmung von Patienten mit ARDS. Ein 
adäquater PEEP schützt vor einem al-
veolären Kollaps, reduziert den intra-
pulmonalen Rechts-Links-Shunt und 
verbessert die arterielle Oxygenierung. 
Hohe PEEP-Niveaus (≥15 cm H2O) sol
len individuell titriert werden. Der  
ideale PEEP liegt unter Berücksichtigung 
der mechanischen Lungeneigenschaften  
knapp oberhalb des LIP, wobei der 
Atemwegsspitzendruck unterhalb des 
UIP bleiben soll – so wird der alveoläre 
Kollaps verhindert und das Risiko für 
Volumen- und Barotrauma gesenkt. Ins-

besondere bei adipösen Patienten (BMI 
>40) und Patienten mit erhöhtem intra
abdominellem Druck soll bereits ab der 
Narkoseeinleitung ein PEEP (≥10 cm 
H2O) appliziert werden. Sofern intra-
operativ eine ausgeprägte Einschrän-
kung des Gasaustauschs auftritt, ist ein  
Rekrutierungsmanöver zu erwägen –  
um Blutdruckabfälle und Arrhythmien  
zu vermeiden, ist zuvor jedoch für Nor-
movolämie zu sorgen. Bei Patienten mit 
intrakranieller Hypertension ist Vorsicht 
geboten; die Anwendung moderater 
PEEP-Werte soll hier unter ICP- und 
CPP-Monitoring erfolgen. Auch bei Pa
tienten mit COPD kann die PEEP-An-
wendung vorteihaft sein (Einstellung 
eines kleinen Tidalvolumens sowie ePEEP 
< iPEEP). Weiter profitieren Patienten 
mit kardiogenem Lungenödem regel-
mäßig von einer PEEP-Anwendung (5-  
12,5 cm H2O). Auch lungengesunde nor‑ 
malgewichtige Patienten können wäh-
rend einer Anästhesie und postoperativ 
von einem niedrigen PEEP (5 cm H2O) 
profitieren. Bei Patienten mit abdomi-
nalchirurgischen Eingriffen, die post-
operativ nichtinvasiv beatmet werden, 
ist entweder ein PEEP-Wert oder eine 
CPAP-Einstellung in Höhe von 7 cm 
H2O zu empfehlen. Ein positiver Effekt 
von PEEP auf das Überleben konnte bis-
lang nur beim schweren ARDS gezeigt 
werden.
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