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Zusammenfassung

Im Jahr 2010 publizierten Papazian et al,
dass sich bei Patienten in der Frithphase
eines schweren ARDS, die mit einem
volumenkonstanten Beatmungsmodus be-
atmet wurden, eine Muskelrelaxierung
mit Cis-Atracurium iiber 48 Stunden po-
sitiv auf die Uberlebensrate auswirkt. Bei
der Interpretation der Studienergebnisse
muss betont werden, dass die Patienten
mit dem volumenkonstanten Beatmungs-
modus ,,Volume-Assist/Control-Ventila-
tion” beatmet wurden, einer Beatmungs-
form, die kaum eine Interaktion von
spontaner und maschineller Ventilation
zuldsst und infolgedessen zu einem er-
hohtem Auftreten einer Patient-Respira-
tor-Asynchronie fiihrt. Die Frage, ob eine
Beatmungsstrategie mit ungehinderter
Spontanatmung im Vergleich zu einer
Beatmung im ,Volume-Assist/Control-
Modus” und Muskelrelaxierung einen
Mortalitatsvorteil bringt, kann zum mo-
mentanen Zeitpunkt aufgrund fehlender
Studienergebnisse nicht beantwortet
werden.

Im Gegensatz zu den publizierten Daten
von Papazian et al sprechen viele andere
Studienergebnisse fiir die Aufrechterhal-
tung der Spontanatmung beim akuten
Lungenversagen. Die augmentierte Spon-
tanatmung fiihrt zu alveoldrer Rekrutie-
rung mit Verminderung von mechani-
schem ,Stress” und ,Strain” bei gleich-
zeitiger Verbesserung des Ventilations-/
Perfusionsverhdltnisses und des pulmo-
nalen Gasaustausches sowie einer Ver-
kiirzung der Entwéhnung vom Respira-
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tor. Da die Spontanatmung im BIPAP-/
APRV-Modus gleichsam ,superponiert”
mit niedrigen Tidalvolumina erfolgt, sind
auch die Pleuradruckschwankungen
niedrig, sodass infolgedessen auch der
resultierende transpulmonale Druck,
welcher die mafgebende Druckgrélie
fir beatmungsassoziierte Lungenscha-
digung darstellt, niedrig bleibt.

Der Uberlebensvorteil einer Muskelre-
laxierung in der Frithphase des schweren
ARDS konnte fiir die Anwendung der
Beatmungsform ,Volume-Assist/Control”
gezeigt werden. Vor dem Hintergrund
der derzeitig verfiigbaren Literatur kann
bei anderen augmentierenden Be-
atmungsstrategien, die auf anerkannten
pathophysiologischen Konzepten basie-
ren, die Anwendung von Muskelrela-
xantien nicht evidenzbasiert empfohlen
werden.

Summary

In 2010, Papazian et al. published that
the use of the neuromuscular blocking
agent cis-atracurium over 48 hours in the
early phase of severe ARDS is associated
with a better outcome in patients venti-
lated with a constant tidal volume. Upon
interpreting to the results of this study, it
has to be emphasised that the patients
had been ventilated in the volume assist/
control mode, a mode of mechanical
ventilation which rarely allows for an
interaction between spontaneous brea-
thing and mandatory ventilation, thus
leading to an increased incidence of
patient-ventilator asynchrony. The ques-
tion as to whether a ventilation strategy



Ubersichten

Review Articles

allowing for unassisted spontaneous
breathing may result in a better outcome
compared with the volume assist/control
mode and the use of neuromuscular
blocking agents cannot be answered at
the moment because of a lack of appro-
priate studies. In contrast to the results
of the study of Papazian et al., we report
in this review the benefits of unassisted
spontaneous breathing in ARDS patients.
Unassisted spontaneous breathing in
the BIPAP/APRV mode leads to alveolar
recruitment, decrease of mechanical
“stress” and “strain”, improvement of
the ventilation/perfusion ratio with an
amelioration of the pulmonary gas-
exchange as well as shortening of the
length of mechanical ventilation. As
in the BIPAP/APRV mode spontaneous
breathing occurs in a “superimposed”
manner with low tidal volumes, the
resulting pleural pressure variations are
kept low and consequently the resulting
transpulmonary pressure, the main fac-
tor for ventilator associated lung injury,
also remains low.

The better outcome due to neuromus-
cular blocking agents in the early phase
of severe ARDS was verified using the
volume assist/control mode. In the light
of the recent literature, recommending
the use of neuromuscular blocking
agents is not evidence-based while
other modes of augmented mechanical
ventilation are applied on the basis
pathophysiological approved concepts.

Muskelrelaxierung beim ARDS

Im Jahr 2010 publizierten Papazian
et al [1], dass sich bei Patienten in der
Frihphase eines schweren ARDS, die
mit einem volumenkonstanten Be-
atmungsmodus beatmet wurden, eine
Muskelrelaxierung mit Cis-Atracurium
tiber 48 Stunden positiv auf die Uber-
lebensrate auswirkt, ohne eine erhohte
Inzidenz fir eine Critical Illness-Myo-
pathie aufzuweisen [1]. Die Ergebnisse
dieser Studie sorgen auch heute noch
fur kontroverse Diskussionen. In diesem
Zusammenhang ist zu erwdhnen, dass
die nach Ausgangs-PaO,/FIO,, inspirato-
rischem Spitzendruck und SAPS-II-Score
sadjustierte” 90-Tage-Letalitdt in der Cis-
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Atracurium-Gruppe signifikant niedriger
war. Allerdings ldsst sich dieser Uberle-
bensvorteil beim Vergleich der absoluten
Letalititszahlen nicht mehr nachweisen
[2]. Es bleibt demnach als einziger sta-
tistisch signifikanter Parameter eine Ver-
langerung der beatmungsfreien Tage im
28-Tage-Intervall Gbrig.

Bei der Interpretation der Studiener-
gebnisse muss betont werden, dass die
Patienten mit dem volumenkonstanten
Beatmungsmodus ,Volume-Assist/
Control-Ventilation” beatmet wurden,
einer Beatmungsform, die kaum eine
Interaktion von spontaner und maschi-
neller Ventilation zuldsst und infolgedes-
sen zu einem erhohten Auftreten einer
Patient-Respirator-Asynchronie fiihrt [3].
Auch die Autoren flihren als eine der
moglichen Ursachen fiir die niedrigere
Mortalitdt unter Muskelrelaxierung eine
verbesserte Synchronisation zwischen
Patient und Respirator an. Slutsky
schreibt im begleitenden Editorial, dass
die komplette Ruhigstellung des Zwerch-
fells die schadliche ,aktive Exspiration”
unterdriickt und auf diese Weise zu
einer Verbesserung der Synchronisation
zwischen Patient und Respirator beitragt
[4]. So kann die spontane Einatembe-
mihung des Patienten einen weiteren
mandatorischen Atemhub wdahrend der
Inspirationsphase auslésen (,,Double
Triggering”), bevor das applizierte Ti-
dalvolumen ausgeatmet wurde (Abb. 1).

Abbildung 1
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Die Folge ist eine inaddquate Erh6hung
des Tidalvolumens mit der Gefahr eines
Baro-/Volutraumas infolge Uberdehnung
von Alveolarkompartimenten [5,6]. Diese
Form der Desynchronisation ware auch
eine mogliche Erklarung fur die deutlich
erhohte Pneumothoraxinzidenz in der
Kontrollgruppe (11,7% vs. 4,0 %).

Kritisch zu bewerten ist auch das Analgo-
sedierungsregime in dieser Studie, da
beide Patientenkollektive tief sediert und
somit vollstindig immobilisiert waren.
Ein derartiges Analgosedierungskonzept
widerspricht den aktuellen evidenzba-
sierten Sedierungsstandards, sodass ne-
gative Auswirkungen auf die Uberlebens-
rate in beiden Patientengruppen nicht
ausgeschlossen werden kénnen [7].

Daher sei die kritische Frage erlaubt, ob
durch Anwendung einer anderen Be-
atmungsstrategie, welche infolge bedarfs-
adaptierter Analgosedierung ungehin-
derte Spontanatmung zuldsst, es Uber-
haupt noch einer Muskelrelaxierung
bedarf, um eine Patient-Respirator-Asyn-
chronie zu unterdriicken. In diesem Zu-
sammenhang erweist sich das Monitoring
des Osophagusdrucks als effektives In-
strument zur Detektierung einer Patient-
Respirator-Asynchronie, um friihzeitig
das Beatmungsmuster an den neuronalen
Atemzyklus des Patienten anzupassen
und auf diese Weise die Desynchronisa-
tion zu durchbrechen [3,8,9]. Das Ziel
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jeder Beatmungsstrategie muss sein, das
Beatmungsgerdt an die ventilatorischen
Bedrfnisse des Patienten anzupassen —
und nicht umgekehrt.

Die Frage, ob eine Beatmungsstrategie
mit ungehinderter Spontanatmung im
Vergleich zu einer Beatmung im ,Volume-
Assist/Control-Modus” und Muskelre-
laxierung einen Mortalitdtsvorteil bringt,
kann zum momentanen Zeitpunkt auf-
grund fehlender Studienergebnisse nicht
beantwortet werden. Unabhdngig der
publizierten Daten von Papazian et al
sprechen jedoch viele andere Studien-
ergebnisse fiir die Aufrechterhaltung der
Spontanatmung beim akuten Lungen-
versagen.

Klinische Effekte der ungehinder-
ten Spontanatmung

Das Konzept der Erhaltung der Spontan-
atmung bei ARDS-Patienten geht auf
tierexperimentelle Studien Mitte der
90er Jahre zurlick, in denen gezeigt
wurde, dass ein bereits geringer Spontan-
atemanteil von etwa 10% des gesamten
Atemminutenvolumens ausreicht, um
eine signifikante Verbesserung des Gas-
austausches zu erzielen [10].

Dieser tierexperimentelle Ansatz wurde
von Sydow et al erstmalig an ARDS-
Patienten untersucht. So fiihrte eine
Beatmung mit der Beatmungsform
BIPAP/APRV (Biphasic Positive Airway
Pressure/Airway Pressure Release Ven-
tilation; Abb. 2) im Vergleich zu einer
volumenkontrollierten Beatmung zu
einer signifikanten Steigerung des Oxy-
genierungsindex [11].

Diese Daten wurden in darauffolgenden
klinischen Studien bestdtigt, in denen
gezeigt wurde, dass eine Spontanat-
mung mit nur 70-150 ml pro Atemzug
im BIPAP-/APRV-Modus zu einer signifi-
kanten Verbesserung sowohl des Gas-
austausches infolge Abnahme des in-
trapulmonalen Rechts-Links-Shunts als
auch der Hamodynamik mit Anstieg des
Herzzeitvolumens flihrte. Die erhal-
tene Zwerchfellaktivitdt reduzierte die
Atelektasenbildung in den abhdngigen
Lungenarealen, und kollabierte Alveo-
larbezirke wurden wiedererdffnet (alve-
olire Rekrutierung). Zusatzlich fihrte
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die Abnahme der Totraumventilation zu
einer Verbesserung der CO,-Elimination.
Dies war umso bemerkenswerter, da
diese kleinen Atemzugvolumina deutlich
unter dem anatomischen Totraumvo-
lumen von 150-200 ml lagen. Die
Autoren fiihren diese Effekte auf das
Phanomen der ,Missed Exspiration”
zuriick. Darunter versteht man, dass auf
eine maschinelle Inspiration direkt eine
spontane Inspiration folgt, ohne dass
der Patient inzwischen ausgeatmet hat
(Abb. 3). Zum Zeitpunkt der spontanen
Einatmung ist der gesamte anatomische
Totraum mit Frischgas von der vorange-
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gangenen Inspiration geftllt und muss
daher nicht mehr iberwunden werden
[12,13].

Als weitere pathophysiologische Erkla-
rung fir die Verbesserung des Gasaustau-
sches kann angefiihrt werden, dass sich
unter Spontanatmung die posterioren
muskuldren Abschnitte des Zwerchfells
starker als die anterior gelegene Seh-
nenplatte bewegen [14]. Daher erfolgt
in Rickenlage die Verteilung der spon-
tanen Ventilation bevorzugt in die dor-
salen (abhdngigen) Lungenabschnitte,
die gleichzeitig auch besser durchblutet

Beatmungsform BIPAP/
APRV. Unabhingig des
mandatorischen Beat-
mungszyklus ist eine
Spontanatmung jederzeit
auf beiden Druckniveaus
moglich.
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,Missed Exspiration”. Auf eine mandatorische Inspiration folgt unmittelbar eine spontane Inspiration
auf dem oberen Druckniveau. Originalaufnahme — Andsthesiologische Intensivstation — Universitats-

klinikum St. Polten.
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sind. Die Folge ist eine Verbesserung
des Ventilations-/Perfusionsverhaltnisses
unter erhaltener Spontanatmung. Ist
das Zwerchfell jedoch relaxiert, wird
es bedingt durch den intraabdominel-
len Gegendruck passiv thorakalwarts
gedriickt, und das applizierte Atemgas-
volumen gelangt bevorzugt in die ventra-
len Lungenkompartimente. Dies erklart,
warum eine kontrollierte Beatmung
sowohl bei Lungengesunden als auch
bei ARDS-Patienten zum Auftreten von
Dystelektasen und Atelektasen in den
dorsobasalen zwerchfellnahen Lungen-
abschnitten und in der Folge zu einer
Zunahme des intrapulmonalen Shunts
mit Verschlechterung des Ventilations-/
Perfusionsverhaltnisses fiihrt (Abb. 4a/b).

Die Erhaltung der Zwerchfellaktivitdt
unter Spontanatmung im BIPAP-/APRV-
Modus wirkt diesen pathophysiologi-
schen Verdnderungen unter kontrollier-
ter Beatmung entgegen. Die Spontan-
atmung fihrt aufgrund der aktiven
Zwerchfellkontraktion zu einer Senkung
des Pleuradruckes (Ppl) und in der Folge
zu einem Anstieg des transpulmonalen

Abbildung 4

a)  Spontanatmung

b)  kontrollierte Beatmung
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Druckes (Ptp), definiert als Differenz zwi-
schen Alveolardruck [Palv] und Pleura-
druck (Ppl). Dieser regionale Anstieg
des transpulmonalen Druckes ist fiir die
alveoldre Rekrutierung der nicht bellfte-
ten zwerchfellnahen Lungenareale unter
Spontanatmung verantwortlich.

Ptp = Palv - Ppl

Die alveoldre Rekrutierung dorsobasaler
Lungenkompartimente durch Spontan-
atmung im BIPAP-/APRV-Modus wurde
durch CT-Untersuchungen bestitigt. In
einer tierexperimentellen Studie konnten
Wrigge et al nachweisen, dass bereits
innerhalb von 4 Stunden die Spontanat-
mung zu einer signifikanten Reduktion
dorsobasaler Atelektasen mit konseku-
tiver Zunahme des endexspiratorischen
Lungenvolumens (EELV) fiihrte [15].
Demgegentiiber zeigte eine Beatmung
mit Pressure Support Ventilation (PSV)
zwar eine Verbesserung des Gasaustau-
sches, aber keine Zunahme der dorso-
basalen Ventilation im Vergleich zur
nicht augmentierten Spontanatmung im

Abdominaldruck

Abdominaldruck

Zwerchfellbewegung unter Spontanatmung und unter kontrollierter Beatmung. Pathophysiologische
Auswirkungen auf das Ventilations-/Perfusionsverhaltnis. Unter kontrollierter Beatmung werden die
dorsobasalen Zwerchfellanteile durch den intraabdominellen Gegendruck passiv thorakalwarts be-
wegt, sodass es zu einem ,Ventilationsshift” nach ventral kommt.

a) Spontanatmung
b) kontrollierte Beatmung

BIPAP-/APRV-Modus [16]. Diese Be-
obachtung wurde in einer weiteren Un-
tersuchung mittels hochauflésendem
CT von Hormann et al [12] bestatigt
(Abb. 5 a-c). Als pathophysiologischer
Erklarungsansatz kann angeflihrt wer-
den, dass der Spontanatemanteil unter
PSV den negativen Auswirkungen des
positiven Beatmungshubes auf das
Ventilations-/Perfusionsverhdltnis nicht
ausreichend entgegenwirkt. Vor allem
bei hoherer inspiratorischer Druckun-
terstlitzung entspricht PSV einer ,, Assist/
Control-Ventilation”, da der Patient nur
den maschinellen Atemhub triggert
und de facto kontrolliert beatmet wird.
Aufgrund der nur geringen spontanen
Zwerchfellkontraktion flihrt der aug-
mentierte Beatmungshub unter PSV zu
keiner Umverteilung von Atemgas in die
zwerchfellnahen Lungenareale.

Die Erhaltung der Spontanatmung be-
wirkt eine Zunahme des Herzzeitvolu-
mens und damit des Sauerstoffangebots.
In der Folge kommt es zu einer Verbes-
serung der Nieren-, Leber- und Splanch-
nikusperfusion [13,17,18]. Die positiven
Effekte auf die Hamodynamik konnen
dadurch erklart werden, dass durch die
erhaltene Spontanatmung der intratho-
rakale Druck reduziert wird. Dadurch
wird der vendse Riickstrom zum Herzen
gefordert und das Herzzeitvolumen und
das Sauerstoffangebot werden gesteigert.

Die friihe Spontanatmung hat auch maR-
gebende Auswirkungen auf die Weaning-
phase von ARDS-Patienten. Putensen et
al konnten nachweisen, dass durch eine
friihe Spontanatmung im BIPAP-/APRV-
Modus im Vergleich zu einer druckkon-
trollierten Beatmung die Beatmungsdauer
(15+2 vs. 21+2 Tage, p<0,032) und in
der Folge der Aufenthalt auf der Inten-
sivstation (23+2 vs. 30+2 Tage, p<0,05)
signifikant verkirzt wurden [19]. Die
kontrollierte Beatmung mit Unterdri-
ckung der spontanen Zwerchfellkontrak-
tion tragt malgebend zur Atrophie der
muskuldren Atempumpe bei. So konnten
Levine et al an hirntoten Organspendern
zeigen, dass eine kontrollierte Beatmung
bereits innerhalb von 18 bis 69 Stunden
zu einer histologisch nachweisbaren In-
aktivitatsatrophie des Zwerchfells mit
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Abbildung 5
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Regionale Ventilation dorsobasaler Lungenkompartimente unter BIPAP/APRV mittels Elektronen Beam-Computertomographie (EB-CT).

Farbkodierung:

rot: 900-600 Houndsfield Units (HU) — 60-90% Atemgasanteil
griin:  400-600 Houndsfield Units (HU) — 40-60% Atemgasanteil
blau: weniger als 400 Houndsfield Units (HU) — <40% Atemgasanteil

a) Beginn der maschinellen Inspiration. Der Atemgasanteil dorsobasal betrdgt weniger als 40% (blau gefarbte Lungenareale).
b) Ende der maschinellen Inspiration. Der Atemgasanteil dorsobasal betragt zwischen 40% und 60% als Ausdruck tidaler alveoldrer Rekrutierung (griin

gefdrbte Lungenareale).

c) Ende der spontanen Inspiration (,Missed Expiration”). Der Atemgasanteil dorsobasal betragt zwischen 60% und 90% als Ausdruck weiterer alveolarer
Rekrutierung infolge Spontanatmung (rot gefarbte Lungenareale).

Reduktion von intakten Muskelfasern um
57% fihrte [20]. Auch im Tierversuch
konnte unter kontrollierter Beatmung
eine Abnahme der Zwerchfellmuskel-
masse innerhalb von nur 18 Stunden
nachgewiesen werden [21]. Zwar gibt
es in der Literatur Hinweise auf eine
direkte antiinflammatorische Wirkung
von Cis-Atracurium [22], trotzdem muss
in diesem Zusammenhang betont wer-
den, dass einer der Hauptfaktoren fir
die Entstehung einer ventilatorassozi-
ierten Myopathie (Ventilator induced
Diaphragmatic Dysfunktion, VIDD)
die Anwendung von Muskelrelaxantien
ist [23,24]. Als Folge einer ventilatoras-
soziierten Myopathie kann es zu einer
prolongierten Entwhnung vom Respi-
rator kommen, die mit einer erhohten
Mortalitdt einhergeht [25-27].

Spontanatmung und transpulmo-
naler Druck

Eine komplett andere pathophysio-
logische Begriindung fiir die erhohte
ventilatorinduzierte Lungenschadigung
unter Spontanatmung wird von Yoshida
et al berichtet, die in einer tierexperi-
mentellen Studie deutlich héhere trans-
pulmonale Driicke unter druckkontrol-
lierter Beatmung mit Spontanatmung als
unter alleiniger druckkontrollierter Be-
atmung gemessen haben [28]. Die er-
hohten transpulmonalen Driicke sind
auf einen inaddquat hohen zentralen
Atemantrieb (,Respiratory Drive”) zu-
riickzufiihren, der einerseits Folge einer

insuffizienten maschinellen Augmenta-
tion der Spontanatmung, andererseits
einer unzureichenden Analgosedierung
sein konnte. Die Ursachen fiir einen
erh6hten zentralen Atemantrieb bei
kritisch kranken Patienten sind in Tabelle
1 zusammengefasst.

Durch den inaddquat hohen zentralen
Atemantrieb kommt es wahrend der In-
spiration zu ausgepragten Pleuradruck-
erniedrigungen und in der Folge werden
exzessiv hohe transpulmonale Driicke
generiert.

Fir die transpulmonale Druckmessung
werden sowohl bei kontrollierter als
auch bei augmentierter Beatmung als
Surrogatparameter fiir die Berechnung
des inspiratorischen bzw. exspiratori-
schen Alveolardrucks der inspiratorische
Plateaudruck (Pplat) bzw. der endexspi-
ratorische Druck (PEEP), fir den Pleu-
radruck der inspiratorische bzw. der
exspiratorische Osophagusdruck (Pes)
herangezogen (Abb. 6) [29].

Tabelle 1

Ursachen fir einen erhéhten zentralen Atem-
antrieb bei kritisch kranken Patienten.

respiratorische Insuffizienz
(Hypoxdmie, Hyperkapnie, Azidose)

¢ Fieber, Hyperthermie

pulmonale und systemische Inflamma-
tion (ARDS, Sepsis/SIRS)

Schmerzen

e erhohter Sympatikotonus
(,Stressreaktion”)

Transpulmonale Druckmessung
unter Beatmung

Ptpinsp = Pplat - Pesinsp
Ptpexp = PEEP - Pesexp

Auch das Phidnomen der ,Pendelluft”
ist mit der iber die Lunge ungleichma-
Rigen Pleuradrucknegativierung unter
Spontanatmung erkldrbar. So fiihrt eine
spontane Einatemanstrengung (,Inspi-
ratory Effort”) im Rahmen eines aug-
mentierten Atemhubs in den abhéngigen,
zwerchfellnahen Lungenabschnitten zu
einer hoheren Pleuradrucknegativierung
als in den nicht abhédngigen ventralen
Lungenabschnitten. Ubersteigt nun in
den abhédngigen dorsobasalen Lungen-
kompartimenten der inspiratorische trans-
pulmonale Druck den Alveolar6ffnungs-
druck, kommt es zu alveoladrer Rekru-
tierung (,tidale Rekrutierung”) mit Auf-
treten von Pendelluft. Darunter versteht
man eine intrapulmonale Atemgasum-
verteilung aus nicht-abhdngigen in ab-
hangige, wiederer6ffnete Lungenkom-
partimente. Die intrapulmonale Atem-
gasumverteilung ist die Folge von Druck-
differenzen zwischen einzelnen Lungen-
kompartimenten. Es muss betont wer-
den, dass das oft zitierte Phanomen der
Pendelluft nur unter volumenkonstanter
Beatmung mit inspiratorischer No-Flow-
Phase beobachtet werden kann. Eine
No-Flow-Phase entsteht, wenn das ein-
gestellte Tidalvolumen verabreicht ist
und keine weitere Atemgasapplikation
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heftige Einatemanstrengung
Zwerchfellaktivitit 4 4 4

Auswirkungen der spontanen Zwerchfellaktivitit auf den transpulmonalen Druck. Die Zunahme des
transpulmonalen Drucks hangt vom Ausmal$ der inspiratorischen Pleuradruckerniedrigung ab.

a) geringe Einatemanstrengung
Zahlenbeispiel: Ptp = 25-(+5) = 20 cm H,O
b) heftige Einatemanstrengung
Zahlenbeispiel: Ptp = 25-(-15) = 40 cm H,O

vom Respirator erfolgt, da das Inspira-
tionsventil aufgrund der Zeitsteuerung
noch geoffnet ist. Demgegentber liefert
der Respirator unter druckkonstanter Be-
atmung wahrend der mandatorischen In-
spiration solange Atemgas, solange eine
Druckdifferenz zwischen Beatmungs-
gerdt und einzelnen Alveolarkompar-
timenten besteht. Eine No-Flow-Phase
tritt erst nach Druckausgleich in allen
Lungenkompartimenten auf. Aus diesem
Grund kann bei einem druckkonstanten
Beatmungsmodus keine Pendelluft auf-
treten.

Da das Ausmals der Pendelluft mit der
Einatemanstrengung des Patienten korre-
liert, sollte der Osophagusdruck als Sur-
rogatparameter fiir die Einatemanstren-
gung und der transpulmonale Driving
Pressure als valider Risikofaktor fiir
ventilatorassoziierte Lungenschadigung
bei ARDS-Patienten Uberwacht werden
[30,31].

Bei suffizienter Augmentation der Spon-
tanatmung konnte in einem tierexperi-
mentellen ARDS-Lavagemodell nachge-
wiesen werden, dass ein Spontanatem-
anteil von grofer 30% des Minuten-
volumens im BIPAP-/APRV-Modus mit
einer geringeren Freisetzung von pro-
inflammatorischen Zytokinen assoziiert
war und zu einer geringeren ventila-

torinduzierten alveoldren Lungenscha-
digung fiihrte als unter alleiniger lungen-
protektiver druckkontrollierter Beatmung
[32]. Diese Daten lassen die Schluss-
folgerung zu, dass die Hohe der durch
die Spontanatmung resultierenden trans-
pulmonalen Driicke vom Ausmaf3 der
Zwerchfellaktivitit und somit vom zen-
tralen Atemantrieb abhdngt (Abb. 6). Ein
hoher zentraler Atemantrieb als Folge
der respiratorischen Insuffizienz kann
durch eine suffiziente Augmentation der
Spontanatmung sowie durch bedarfs-
adaptierte Analgosedierung soweit mo-
duliert werden, dass die Generierung
hoher negativer Pleuradriicke wahrend
spontaner Einatembemihungen vermie-
den wird.

Es ist demnach von entscheidender kli-
nischer Bedeutung, auf welche Art die
Augmentierung der Spontanatmung er-
folgt. Technisch stehen zwei Verfahren
zur Verfligung:
¢ Augmentation des Atemzugvolumens
e Augmentation des Atemminuten-
volumens.

Bei der Augmentation des Atemzugvo-
lumens fiihrt jede spontane Einatem-
bemiihung des Patienten zu einer ma-
schinellen Druckunterstiitzung durch
das Beatmungsgerdt (,Breath to Breath
Support”).

© Andsth Intensivmed 2018;59:705-713 Aktiv Druck & Verlag GmbH

Ubersichten

Review Articles

Beispiel: Pressure Support Ventilation
(PSV)

Bei dieser Form der maschinellen Druck-
unterstiitzung ist das vorrangige patho-
physiologische Ziel die Entlastung der
erschopften Atempumpe. Als Indikation
fur einen Breath-to-Breath-Support ist
das hyperkapnische Lungenversagen bei
dekompensierter COPD zu nennen.

Die Entwohnung tber PSV erfolgt durch
schrittweise Ricknahme des oberen
Druckniveaus sowie des PEEP-Niveaus.

Bei der Augmentation des Minutenvo-
lumens erfolgen maschinelle Beatmung
und Spontanatmung in unabhangiger
zeitlicher Abfolge. Die einzelnen Ein-
atembemithungen des Patienten werden
nicht augmentiert. Daher spricht man
auch von ,nicht-augmentierter Spontan-
atmung”. Die Spontanatmung ist jeder-
zeit, unabhdngig des mandatorischen
Atemzyklus, méoglich (Abb. 2).

Beispiel: Biphasic Positive Airway Pres-
sure (BIPAP), Airway Pressure Release
Ventilation (APRV)

BIPAP/APRV ermdglicht, die Vorteile
der Inverse Ratio Ventilation (IRV) und
der Spontanatmung zu vereinigen, in-
dem Spontanatmung trotz hoher Be-
atmungsinvasivitit mit einem hohen Be-
atmungsmitteldruck moglich ist. Zusdtz-
lich bewirkt die Spontanatmung eine
physiologische Verteilung des Atemgases
in die dorsobasalen Lungenareale. Vor-
rangiges pathophysiologisches Ziel ist
die Verbesserung der Oxygenierung. Als
Indikation fiir diese Form der Atemhilfe
ist das hypoxdmische Lungenversagen
(ARDS) anzuftihren.

Die Entwohnung tber BIPAP/APRV er-
folgt durch schrittweise Riicknahme des
oberen und unteren Druckniveaus (PEEP)
und durch Reduzierung der mandatori-
schen Beatmungsfrequenz.

Da die Spontanatmung im BIPAP-/APRV-
Modus gleichsam ,superponiert” mit
niedrigen Tidalvolumina erfolgt, sind
auch die Pleuradruckschwankungen
niedrig, sodass in der Folge auch die
resultierenden transpulmonalen Driicke
niedrig bleiben [33]. Die nicht augmen-
tierte Spontanatmung im BIPAP-/APRV-
Modus fiihrt zu alveoldrer Rekrutierung
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mit Vergrolkerung der funktionellen Re-
sidualkapazitdt (FRC) und infolgedessen
zu einer Verminderung von mechani-
schem ,,Stress” und ,Strain” [34].

In einer aktuellen Studie aus der Ar-
beitsgruppe von Papazian et al wurden
bei Patienten mit moderatem ARDS
(PaO,/FIO, <150 mmHg) die Effekte ei-
ner 48-stindigen Muskelrelaxierung auf
die Atemmechanik untersucht [35]. Auch
in dieser Untersuchung wurden die Pa-
tienten mit dem Beatmungsmodus , Assist/
Control-Ventilation” volumenkonstant
mit einem Tidalvolumen von 6 ml/kg KG
beatmet. Unter Muskelrelaxierung fan-
den sich hohere mittlere inspiratorische
(8,7£3,3 vs. 5,7+3,6 cm H,O) und
exspiratorische (1,4+2,7 vs. -1,8+3,5 cm
H,O) transpulmonale Driicke. Die bes-
sere Oxygenierung unter Muskelrelaxie-
rung ist in dieser Studie auf den positi-
ven exspiratorischen transpulmonalen
Druck zurlckzuftihren, wodurch ein zy-
klischer Alveolarkollaps (Atelektrauma)
vermieden wird [36,37]. Kein Unter-
schied konnte in der Hohe des transpul-
monalen Driving Pressure, definiert als
inspiratorischer minus exspiratorischer
transpulmonaler Druck, nachgewiesen
werden. Der Driving Pressure ist ein
valider Prognoseparameter fiir das Uber-
leben von ARDS-Patienten [38,39]. Er-
wdahnenswert ist, dass bei der Diskussion
der Studienergebnisse von den Autoren
mit keinem Satz auf die potentiell ne-
gativen Auswirkungen einer Muskelre-
laxierung, wie z.B. das Auftreten einer
ventilatorassoziierten Myopathie (ICU-
acquired weakness) mit konsekutiver
prolongierter Respiratorentwohnung, ein-
gegangen wird [24,40]. Ob die Ergeb-
nisse aus dieser Studie von klinischer
Relevanz fiir die Beatmung von ARDS-
Patienten sind, darf zumindest kritisch
hinterfragt werden, da die Hohe der ge-
messenen inspiratorischen Driicke ein-
deutig unterhalb der ,Cut-Off-Werte”
fir beatmungsassoziierte Lungenscha-
digung liegen [38,39].

Zusammenfassung

Der Uberlebensvorteil einer Muskelre-
laxierung in der Friihphase des schwe-
ren ARDS konnte fiir die Anwendung

Intensive Care Medicine

der Beatmungsform ,Volume-Assist/
Control” gezeigt werden. Vor dem Hin-
tergrund der derzeitig verfiigbaren
Literatur kann bei anderen augmentie-
renden Beatmungsstrategien basierend
auf anerkannten pathophysiologischen
Konzepten die Anwendung von Muskel-
relaxantien nicht evidenzbasiert emp-
fohlen werden.
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