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			Zusammenfassung

			Die Intensivbeatmung ist für kritisch kranke Patienten mit respiratorischer Insuffizienz von entscheidender Bedeutung, da sie den Gasaustausch an der alveolokapillären Membran stabilisiert. Traditionell wurde die Beatmungstherapie hauptsächlich anhand der Atemmechanik beurteilt, während dem Gasaustausch weniger Aufmerksamkeit geschenkt wurde. Früher war die invasive arterielle Blutgasanalyse die einzige Methode zur Beurteilung des Gasaustauschs. Mit der Einführung nichtinvasiver Techniken wie der Pulsoxymetrie und der Kapnografie in den 1970er-Jahren hat sich die Patientenüberwachung erheblich verbessert. Die Integration dieser Technologien in Beatmungsgeräte ist jedoch nach wie vor unzureichend, obwohl sie für die Überwachung des Gasaustauschs von entscheidender Bedeutung sind.

			Ein innovativer Ansatz zur Beurteilung des Gasaustauschs ist das SpO2-PiO2-Diagramm, das eine nichtinvasive Schätzung der venösen Beimischung ermöglicht und die Unterscheidung zwischen Shunt und niedrigem Ventilations-Perfusions-Verhältnis (V/Q-Verhältnis) erleichtert. Diese Methode wurde in verschiedenen klinischen Szenarien validiert und zeigt ein großes Potenzial für die Anwendung in der Intensivmedizin. Darüber hinaus wurde der Air-Test, eine vereinfachte Version des SpO2-PiO2-Diagramms, entwickelt, der binnen weniger Minuten klinisch relevante Ergebnisse liefert und daher als Screening-Tool für anästhesiebedingte Atelektasen dient.

			Zukünftige Beatmungsgeräte sollten in der Lage sein, Kenngrößen des Gasaustauschs nicht-invasiv und in Echtzeit zu überwachen und die Schätzung von Shunt- und V/Q-Inhomogenitäten automatisiert vorzunehmen. Dies wäre ein entscheidender Fortschritt in der Patientenüberwachung auf Intensivstationen und im OP, welcher die Behandlungsergebnisse für schwerkranke Patienten verbessern sollte.

			Summary

			Mechanical ventilation is crucial for critically ill patients with respiratory failure because it stabilises gas exchange at the alveolar-capillary membrane. Traditionally, ventilation therapy has been primarily guided by respiratory mechanics, whereas gas exchange has received less attention. Traditionally, invasive arterial blood gas analysis has been the only method to assess gas exchange. Patient monitoring has improved significantly owing to the introduction of non-invasive techniques such as pulse oximetry and capnography in the 1970s. However, the integration of these technologies into ventilators remains inadequate, even though they are essential for monitoring gas exchange.

			An innovative approach to assess gas exchange is the SpO2-PiO2 diagram, which provides a non-invasive method to estimate venous admixture and helps to differentiate between shunting and low V/Q areas. This method has been validated in several clinical scenarios and shows great potential for use in critical care. In addition, the Air Test, a simplified version of the SpO2-PiO2 diagram, has been developed and provides clinically relevant results within minutes and thus serves as a screening tool for anaesthesia-induced atelectasis.

			Future ventilators should be able to monitor key parameters of gas exchange non-invasively and in real time while the estimation of shunt and V/Q inhomogeneities should be performed automatically. This would be a decisive step forward when it comes to patient monitoring in the ICU and during major surgeries which could thus significantly improve outcomes for critically ill patients.

			Einleitung

			Die Intensivbeatmung trägt bei kritisch kranken Patienten mit respiratorischer Insuffizienz entweder zur alveolären Ventilation bei oder kontrolliert diese vollständig. Ihr Hauptziel ist es, den Austausch biologischer Gase an der alveolokapillären Membran zu stabilisieren. In der Vergangenheit basierte die Überwachung der künstlichen Beatmung hauptsächlich auf der Atemmechanik und nicht auf dem Gasaustausch. Dieser mechanistische Ansatz zur Beurteilung und Durchführung der Beatmungstherapie hat sowohl einen physikalischen als auch einen physiologischen Ursprung. Dabei wird eine externe Kraft auf die Querschnittsfläche des Bronchialbaums ausgeübt, wodurch ein Druck erzeugt wird, der zu einer Verdrängung von Gas führt, die wiederum einen Fluss verursacht. Dieser Gasfluss bewirkt eine Ausdehnung der dreidimensionalen Lungenstruktur und vergrößert dadurch ihr Volumen während der Inspirationszeit des Atemzyklus. Die vier Hauptvariablen – Druck, Fluss, Volumen und Zeit – sind an der Aufgabe beteiligt, mechanische Atemzüge in die Lunge mit ihrer jeweiligen Dehnbarkeit und Atemwegswiderständen zu befördern und den lebenswichtigen physiologischen Prozess des Gasaustauschs aufrechtzuerhalten. Daher ist es nicht überraschend, dass die Atemmechanik bei der Überwachung beatmeter Patienten eine führende Rolle übernommen hat. Diese Fokussierung auf die Mechanik wurde durch die frühen technischen Entwicklungen im Bereich präziser Druck- und Durchflusssensoren begünstigt. Inzwischen wissen wir seit den 70er-Jahren, dass der durch mechanische Beatmung verursachte Schaden, die sogenannte beatmungsinduzierte Lungenschädigung, das Überleben von Patienten negativ beeinflusst und dabei relevanter ist als normale arterielle Partialdrücke für Sauerstoff (PaO2) und Kohlendioxyd (PaCO2) [1–4]. Seit den Anfängen der mechanischen Beatmung hat sich die kontinuierliche Überwachung der Atemmechanik ständig weiterentwickelt und viele Konzepte und Methoden zur Vermeidung mechanischer Schäden durch Überdruckbeatmung hervorgebracht [5,6].

			In der Vergangenheit waren sporadische invasive arterielle Blutgasanalysen (BGA) die einzige Methode zur Beurteilung des Gasaustausches, der primären Funktion der Lungen. In den späten 70er-Jahren hielten dann zunächst die Pulsoxymetrie, die die Sättigung des Blutes mit Sauerstoff misst, als nichtinvasive Methode zur kontinuierlichen Überwachung der Oxygenierung und dann in den 80ern die Kapnografie als Monitoring-Verfahren für die Ventilation Einzug in die Klinik [7,8]. Im Vergleich zur Atemmechanik ist die nichtinvasive Überwachung des Gasaustausches jedoch noch weit von einem Ideal entfernt und bedarf weiterer erheblicher Verbesserungen und klinisch nützlicher Implementierungen in Beatmungsgeräten. So verfügen Beatmungsgeräte beispielsweise bereits über viele fortschrittliche Überwachungsoptionen, die aus der Atemmechanik abgeleitet wurden, wie die Ösophagusmanometrie, PEEP-Titrationsprozeduren oder auf Neurotriggern basierende Beatmungsverfahren, um nur einige zu nennen [9–11]. Sogar eine funktionelle Bildgebungsmethode, die elektrische Impedanztomografie, wurde erfolgreich mit der Atemmechanik kombiniert [12] und in Beatmungsgeräte integriert. Daher stellt sich die Frage, warum die Überwachung des Gasaustausches bisher nicht in Beatmungsgeräten integriert wurde, wenn die Hauptaufgabe solcher Geräte doch darin besteht, Probleme des Gasaustauschs zu lösen? Es ist zunächst offensichtlich, dass die Gassensor-Technologie viel komplexer ist als die von Druck- und Flusssensoren und dass ihre jeweiligen Entwicklungen mehr Zeit in Anspruch nahmen. Warum aber haben Medizintechnikunternehmen nicht spätestens seit den 1980er-Jahren Pulsoxymetrie und zeitbasierte Kapnografie in Beatmungsgeräten auf Intensivstationen eingeführt? Die Frage gewinnt weiter an Relevanz, da wir wissen, dass Anästhesiearbeitsplätze aus dieser Zeit bereits über diese Art der Überwachung verfügten.

			Bis heute gibt es auf dem Markt nur wenige Beatmungsgeräte, die Kapnografie und / oder Pulsoxymetrie umfassen. Allerdings reicht deren rein physische Integration allein noch nicht aus, da wir zuverlässigere nichtinvasive Informationen über den Gasaustausch benötigen; Informationen, die bei der Diagnose und Behandlung beatmeter Patienten helfen. Aufgrund der Komplexität der physiologischen und pathophysiologischen Zusammenhänge reicht es also nicht aus, die üblichen kapnografischen und pulsoxymetrischen Kurven und Zahlen auf den Displays der Beatmungsgeräte zu zeigen, sondern die in den jeweiligen Kurvenformen enthaltenen Informationen müssen für weitergehende Berechnungen genutzt werden. Dies ist für die Atemmechanik bereits der Fall, da die für die Berechnungen benötigten Daten alle direkt aus dem Beatmungsgerät ausgelesen werden können. Für die Verarbeitung der Signale des Gasaustausches ist bisher eine Interoperabilität mit externen Geräten notwendig, was die Implementation erschwert.

			Es ist daher das Ziel dieses Artikels, eine anspruchsvolle Anwendung der Pulsoxymetrie im Kontext eines Beatmungsgerätes darzustellen. Wir beschreiben eine etablierte und validierte Methode zur nichtinvasiven Shunt-Messung und wie ein schnelles Pulsoximeter die Voraussetzung für die Integration dieser Methode in ein modernes Intensivbeatmungsgerät schafft.

			Das SpO2-PiO2-Diagramm: 

			ein Durchbruch in der Intensiv-

			medizin

			Eine häufige Ursache für Hypoxämie bei kritisch kranken Patienten ist neben einer Störung der Diffusion ein Missverhältnis zwischen Ventilation und Perfusion (V/Q), das durch eine räumliche und zeitliche Diskordanz zwischen Alveolarventilation und pulmonaler Perfusion verursacht wird [13]. Venöses Blut mit niedrigem O2-Gehalt aus Lungenbereichen mit niedrigem V/Q (schlecht ventilierte, aber gut durchblutete Bereiche) und Shunt (durchblutete Bereiche ohne Ventilation) verdünnt den Sauerstoffgehalt des Blutes, das aus gut ventilierten und perfundierten Bereichen kommt, und verursacht dadurch eine arterielle Hypoxämie. Fast alle bei kritisch kranken Patienten beobachteten Hypoxämien hängen mit der venösen Beimischung aufgrund einer pulmonalen V/Q-Inhomogenität zusammen. Die Quantifizierung einer solchen venösen Beimischung ist jedoch schwierig. Die Multi-Inert-Gas-Eliminations-Technik (MIGET) ist die Standardmethode zur Berechnung des V/Q-Verhältnisses unter experimentellen Bedingungen, während der Pulmonalarterienkatheter die Referenzmethode im klinischen Alltag darstellt [14–16]. Beide Methoden erfordern die gleichzeitige Entnahme gemischtvenöser und arterieller Proben aus zentralvenösen und arteriellen Kathetern. Beide Verfahren, insbesondere die MIGET, erfordern spezielle Fachkenntnisse und präzise kalibrierte Geräte, außerdem sind sie zeitaufwändig, invasiv, teuer und komplex [17]. Eine Lösung zur Schätzung der venösen Beimischung am Krankenbett ist die Verwendung von aus der BGA abgeleiteten Surrogaten wie PaO2, PaO2/FiO2, [A-a]O2 oder anderen partialdruck-basierten Indizes für den Gasaustausch. Diese Indizes, die bisher nur invasiv und intermittierend ermittelt werden, spiegeln bis zu einem gewissen Grad den Umfang des Shunts und der niedrigen V/Q-Bereiche bei Patienten wider. Der Normwertebereich wird jedoch von Alter, FiO2, Luftdruck und chronischen kardiopulmonalen Erkrankungen beeinflusst, weshalb es schwierig ist, einen linearen Zusammenhang zwischen ihnen und dem absoluten Wert der venösen Beimischung herzustellen [18].

			Die Pulsoxymetrie hingegen liefert nichtinvasive Echtzeitinformationen über die Sättigung des arteriellen Blutes mit Sauerstoff. Eine wichtige Einschränkung dieses Messverfahrens hängt mit der Physiologie des Hämoglobins (Hb) selbst zusammen. Sein Sättigungsverhalten ist S-förmig. Demnach ist Hb bei hohem FiO2 vollständig mit O2 gesättigt. Unter solchen Bedingungen werden klinische Probleme der Sauerstoffversorgung verschleiert. Eine elegante Lösung für die nichtinvasive Schätzung der venösen Beimischung mittels eines Pulsoximeters beschrieben Sapsford und Jones bereits 1995 [19]. Das SpO2-PiO2-Diagramm, ein nichtinvasives Surrogat der Oxyhämoglobin-Kurve, wurde verwendet, um die Einschränkungen der typischen Hämoglobin-Kurve zu überwinden, wenn diese durch eine hohe FiO2 vollständig gesättigt war. Die alternative Darstellung rekonstruiert die Oxyhämoglobin-Kurve, indem sie sowohl die tatsächliche O2-Sättigung des arteriellen Blutes (SaO2) durch die nichtinvasiv mit einem Pulsoximeter ermittelte HbSättigung (SpO2) als auch den PaO2 durch den Partialdruck des eingeatmeten Sauerstoffs (PiO2) ersetzt. Dadurch ist diese Schätzung vollkommen nichtinvasiv durchführbar. Der zugrundeliegende physiologische Trick besteht darin, den eingeatmeten O2-Anteil (oder PiO2) in den Atemgasen von idealerweise 1 auf 0,21 in Schritten von ca. 0,1 zu senken und dabei den resultierenden SpO2-Wert mit einem Pulsoximeter zu messen. Auf diese Weise wird das Vorliegen einer venösen Beimischung demaskiert, da die Verringerung der Sauerstoffkonzentration in der eingeatmeten Luft die SpO2-PiO2-Punkte auf der O2-Hb-Kurve vom flachen oberen Teil zu ihrem steileren Teil hin verschiebt. Diese „personalisierte“ Oxyhämoglobin-Kurve wird dann anschließend mit einer idealen Kurve verglichen, um die V/Q-Dispersion und ihre Abweichung von der Normalität zu quantifizieren. Die Methode wurde ursprünglich entwickelt, um reinen Shunt von einem niedrigen V/Q – den beiden Hauptursachen für Hypoxämie – zu differenzieren.

			Sapsford und Jones verwendeten ein recht einfaches mathematisches Modell zur Schätzung von Shunt und niedrigem V/Q aus dem SpO2-PiO2-Diagramm. In Abbildung 1 ist dessen Grundkonzept dargestellt. Das Modell, welches von West auch als Sauerstoffkaskade beschrieben wurde, bestimmt die Partialdruckgradienten des Sauerstoffs entlang der Atemwege, von der eingeatmeten Luft (PiO2) zu den Alveolen (PAO2) bis hin zu den Mitochondrien und berechnet den Sauerstoffpartialdruck in den Lungenkapillaren (PcO2) sowie den PaO2 [20,21]. Die Differenz der O2-Partialdrücke zwischen PiO2 und PAO2 ergibt sich aus der alveolären Ventilation und dem Stoffwechsel des Körpers (PACO2/RQ), während die Differenz zwischen PAO2 und PcO2 auf das Blut zurückzuführen ist, das durch Bereiche mit niedrigem V/Q-Verhältnis fließt. Die finale Differenz zwischen PcO2 und PaO2 wird durch den Shunt verursacht. Eingaben aus realen Messungen, die zur Schätzung des Shunts benötigt werden, sind der Hb-Wert, der PiO2 und die daraus resultierenden SpO2-Werte. Die anderen physiologischen Parameter, die in das Modell einfließen, sind Standardparameter, die üblicherweise in mathematischen Gasaustausch-Modellen verwendet werden. Als Referenz ist im SpO2-PiO2-Diagramm ganz links und oben eine normale O2-Hb-Kurve abgebildet, um den Vergleich mit der tatsächlichen Kurve des Patienten zu erleichtern. Jede Abwärtsverschiebung der Kurve wird durch einen reinen Shunt verursacht; ein Zustand, in dem die Zugabe von Sauerstoff zu den eingeatmeten Gasen kaum Auswirkungen auf den SpO2-Wert hat (siehe Abb. 1). Die Rechtsverschiebung der Kurve wird hingegen durch V/Q-Inhomogenitäten verursacht, die wiederum gut auf eine höhere FiO2 reagieren.
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							Das SpO2-PiO2-Diagramm.

							Das SpO2-PiO2-Diagramm ist die Darstellung der nichtinvasiv gemessenen Oxyhämoglobinsättigung (SpO2) über dem inspiratorischen Partialdruck als PiO2 bzw. dem Sauerstoffanteil (FiO2), ausgedrückt in kPa oder in % in der eingeatmeten Luft. Das von Sapsford und Jones [19] beschriebene mathematische Modell zur Shunt-Bestimmung basiert auf der idealen Oxyhämoglobin-Kurve (schwarze Linie = SaO2 vs. PaO2); die jeweiligen farbigen Kurven sind Ableitungen für das pulmonale Kapillarblut (PcO2) (blaue Linie = SaO2 vs. PcO2), das Alveolarkompartiment (PAO2) (rote Linie = SaO2 vs. PaO2) und die inspiratorischen Gase (grüne Linie = SaO2 vs. PiO2). Es ist ein Gefälle der Sauerstoffpartialdrücke von den inspiratorischen (I) zu den alveo­lären (A) zu den kapillaren (c) und schließlich zu den arteriellen (a) Kompartimenten zu erkennen, das durch eine Verdünnung durch CO2 in der Lunge, eine V/Q-Inhomogenität und einen Shunt verursacht wird. Jede Abweichung vom idealen Lungen­zustand verschiebt die O2-Hb-Kurve des Pa­tienten nach unten, wenn ein Shunt vorliegt, und / oder nach rechts bei Vorliegen von V/Q-Verhält­nis­sen im niedrigen Bereich.

						
					

				
			

		
			Das SpO2-PiO2-Diagramm wurde klinisch in vielen verschiedenen Szenarien eingesetzt, z. B. bei Neonaten mit Atemversagen [22–26], bei Erwachsenen nach thoraxchirurgischen Eingriffen mit Ein-Lungen-Ventilation [27], bei Lungenembolie [28], zur Bewertung der Hypoxämie in der unmittelbaren postoperativen Phase [29–31], bei morbid adipösen Patienten, die sich einer bariatrischen Operation unterziehen [32], bei COPD-Patienten, die Verkehrsflüge simulieren [33], während der COVID-Pandemie [34,35] und zur Bewertung von Vitamin-D-Gaben bei Neonaten mit bronchopulmonaler Dysplasie [36] sowie in vielen anderen Fällen. Die Methode ist somit im klinischen Umfeld unter verschie-denen Bedingungen erprobt worden und ihre Güte übertrifft alle inhärenten Einschränkungen mathematischer Modelle.

			Das kumulative SpO2-PiO2-Diagramm von 20 Patienten sowie das klinische Protokoll zu dessen Erstellung am Beispiel eines repräsentativen Patienten sind in Abbildung 2 zu sehen. Ziel der Studie war es, physiologische Variablen zu untersuchen, die zur Indikationsstellung einer Lungenrekrutierung bei Patienten mit schwerster Adipositas verwendet werden könnten [32]. Das SpO2-PiO2-Diagramm war nicht nur nützlich, um Atelektasen (hoher Shunt) zu diagnostizieren, sondern auch, um die positive Wirkung (niedriger Shunt) eines anschließenden Rekrutierungsmanövers vor dem bariatrischen Eingriff zu bestätigen. Es sei darauf hingewiesen, dass sowohl der Öffnungs- als auch der Verschlussdruck der Lunge dieses Beispiel-Patienten während des Rekrutierungsmanövers mit einem schnellen SpO2-Sensor ermittelt wurden. Diese Drücke konnten leicht bestimmt werden, da der Patient während des gesamten Verfahrens Raumluft atmete.

		
			
				
					
				
				
					
							
							Abbildung 2
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							Das SpO2-PiO2-Diagramm bei schwergradig übergewichtigen Patienten.

							A) Air-Test zur Diagnose von Atelektasen (SpO2 < 97 % bei Raumluft) bei hochgradig adipösen Pa­tienten während eines bariatrischen Eingriffs. Die inspiratorische Sauerstofffraktion (FiO2) (linke Y-Achse) wurde in 0,1er-Schritten von 1,0 auf 0,21 reduziert und ein Lungenrekrutierungsmanöver durchgeführt, indem die Atemwegs­drücke (Paw) PEEP (positiver end-exspiratorischer Druck) und Plateaudruck (rechte Y-Achse) inkrementell erhöht wurden, bis der Öffnungsdruck der Lunge erreicht war, was sich in einen Anstieg der pulsoximetrisch gemessenen Sauerstoffsättigung (SpO2) ≥ 97 % äußerte. Anschließend wurde ein dekrementeller PEEP-Test durchgeführt, um den Ver­schlussdruck der Lunge zu bestimmen, welcher als der Druck beim Abfall des SpO2-Wertes unter 97 % definiert ist. 

							B) Typische SpO2-Zeit-Kurve eines der adipösen Patienten. Der Verschlussdruck der Lunge von 14 cmH2O PEEP ist durch einen roten Pfeil gekennzeichnet. 

							C) Das SpO2-PiO2-Diagramm von 20 Patienten direkt nach der Anästhesieeinleitung (offene Kreise) ermittelte einen Shunt-Wert von 17,7 ± 3,4 % und einen von 4,2 ± 1,4 % nach der Lungenrekru­tierung (offene Quadrate). Sternchen (*) markieren signifikante Unterschiede zwischen den SpO2-Werten vor und nach Rekrutierung.

						
					

				
			

		

			Das SpO2-PiO2-Diagramm ist auch Bestandteil des unabhängig entwickelten mathematischen Modells des Gasaustausches im „Automatic Lung Parameter Estimator“ (ALPE) [37]. Das System besteht aus einem Computer, der mit einem Beatmungsgerät und einem Gasanalysator verbunden ist. Es schätzt den Säure-Basen- und Sauerstoffstatus einschließlich des arteriellen PaCO2 unter Berücksichtigung der Ergebnisse einer arteriellen Blutgasprobe. Das Computerprogramm verwendet zwei mathematische Modelle der Sauerstoffkinetik, um Shunt-, V/Q-Fehlanpassungs- und O2-Diffusionsprobleme in 10 – 15 Minuten zu schätzen. Neuere Versionen des ALPE können auch bei spontan atmenden Patienten eingesetzt werden [38]. Das System wurde erfolgreich nach kardiopulmonalen Bypassoperationen [31] sowie bei abdominalen [30], gynäkologischen [39] und thorakalen [40] Eingriffen getestet. Das ALPE-System stellt einen eindeutigen Zusammenhang her zwischen dem Grad intraoperativer niedriger V/Q-Verhältnisse und dem Risiko, nach größeren nichtherzchirurgischen Eingriffen postoperative pulmonale Komplikationen zu erleiden [13].

			Der Air-Test: eine vereinfachte 

			Version des SpO2-PiO2-

			Diagramms

			Eine verkürzte und vereinfachte Version des SpO2-PiO2-Diagramms wurde von Ferrando veröffentlicht [41]. Da dabei der FiO2-Wert für 5 Minuten abrupt auf Raumluft umgestellt wird, wurde diese diagnostische Intervention als „Air-Test“ bezeichnet. Das Testergebnis gilt als negativ, wenn der SpO2-Wert bei 97 % oder darüber bleibt, ohne dass zusätzlicher Sauerstoff benötigt wird. Ein negativer Test ist somit Indiz für einen normalen Gasaustausch. Die physiologische Begründung für den Grenzwert von 97 % liegt darin, dass der Shunt bei diesem SpO2-Wert zwischen 5 und 8 % liegt. Es handelt sich dabei hauptsächlich um einen anatomischen Shunt, der als normal angesehen werden kann. Ein positiver Air-Test jedoch resultiert aus einer venösen Beimischung, die den SpO2-Wert unter 97 % fallen lässt.

			Das Beispiel eines positiven Air-Tests bei einem 5 Jahre alten anästhesierten Kind mit Atelektasen ist in Abbildung 3 dargestellt. Man beachte, dass es nach dem abrupten Abfall der FiO2 einige Minuten dauerte, bis sich der Sauerstoff im Alveolarkompartiment ausbalanciert hatte. Diese Äquilibrierungszeit hängt von der alveolaren Ventilation sowie dem FiO2-Ausgangswert ab. Auch die Reaktionszeit des Pulsoximeters muss berücksichtigt werden, da die in der klinischen Praxis verwendeten Geräte eher langsam und Verzögerungen von mehreren Sekunden die Regel und nicht die Ausnahme sind. Somit gewährleistet erst eine Wartezeit von rund 5 Minuten eine verlässliche Auswertung dieses Tests. Schnelle und zuverlässige SpO2-Messungen mit jedem Herzschlag könnten die für den Air-Test benötigte Zeit jedoch deutlich reduzieren.

		
			
				
					
				
				
					
							
							Abbildung 3
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							Air-Test eines 5 Jahre alten anästhesierten Kindes.

							A) Nach Absenkung der inspiratorischen Sauerstofffraktion (FiO2) von 0,4 auf 0,21 bei diesem beatmeten Kind dauerte es ca. 2 Minuten, bis eine neue stabile alveoläre O2-Konzentration erreicht war (von Punkt a zu b). 

							B) Das Standard-Pulsoximeter benötigte mehr als eine weitere Minute, um bei der neuen stabilen alveolären O2-Konzentration eine zuverlässige Messung der Sauerstoffsättigung (SpO2) zu liefern. 

							C) Das Ultraschallbild der Lunge nach Anästhesieeinleitung bestätigt das Vorliegen von Atelektasen.

						
					

				
			

		

			Abbildung 4 zeigt den Air-Test, der bei einem Patienten nach Narkoseeinleitung durchgeführt wurde, wobei die gemessenen Datenpunkte zum leichteren Verständnis gleich in das SpO2-PiO2-Diagramm eingefügt wurden. Dieser gesunde Patient wies vor der Anästhesie einen SpO2-Ausgangswert von 97 % auf. Nach Anästhesieeinleitung und Intubation zeigte der Patient weiterhin einen SpO2 von 97 %, diesmal jedoch unter Beatmung mit einer FiO2 von 0,7 (blauer Punkt). Als wir den Patienten einige Minuten lang Raumluft atmen ließen (Air-Test), beobachteten wir einen Rückgang der SpO2 auf 94 % (roter Punkt), was auf Grundlage der Iso-Shunt-Linien einem Shunt von fast 25 % entsprach. Ausgehend von einer normalen Lunge vor der Narkose wurde dieser erhöhte Shunt vermutlich durch die in der Literatur gut beschriebene Entität der narkosebedingten Atelektasen verursacht, da dieser partielle Lungenkollaps wenige Minuten nach der Intubation auftrat [42]. Es ist bemerkenswert, dass die nach Anästhesieeinleitung geschätzten Shunt-Werte bei FiO2 0,7 und 0,21 sehr nahe beieinander lagen. Dieser Fall veranschaulicht daher in idealer Weise, dass eine hohe FiO2 die Oxygenierungsprobleme leicht maskieren kann, wenn wir isoliert nur den O2Hb-Wert betrachten. 
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							Beispiel eines Air-Tests.

							Ein Patient mit gesunden Lungen zeigte pulsoximetrische Sauerstoffsättigungswerte (SpO2) von 97 % bei Raumluft (kleiner schwarzer Punkt auf durchgezogener schwarzer Linie, die ein normales SpO2-FiO2-Diagramm zeigt). Während der Beatmung nach Anästhesieeinleitung blieb der SpO2-Wert bei 97 %, allerdings bei einer inspiratorischen Sauerstofffraktion (FiO2) von 0,7 (blauer Punkt). Bei Raumluft hingegen wies der Patient SpO2-Werte zwischen 93 und 94 % auf (roter Punkt), was einem Shunt zwischen 20 und 25 % entspricht. Somit wies dieser einfache Air-Test auf ein klinisch relevantes Sauerstoffversorgungsproblem hin, das höchstwahrscheinlich durch anästhesiebedingte Atelektasen verursacht wurde.

						
					

				
			

		

			Der Air-Test wurde bei spontan atmenden Erwachsenen nach größeren Eingriffen validiert [41]. Auf der postoperativen Überwachungsstation wurden 170 Patienten nach großen abdominalen Eingriffen untersucht, die zusätzlichen Sauerstoff spontan über Masken atmeten. Bei 64 % der untersuchten Patienten war der Air-Test nach fünfminütigem Abnehmen der Gesichtsmaske negativ, bei 36 % hingegen positiv. Gemäß ROC-Analyse hatte der Air-Test eine Sensitivität von 0,83, eine Spezifität von 0,88 und eine Fläche unter der Kurve (AUC) von 0,90 (95-%-KI 0,82 – 0,98) zur Diagnose von Atelektasen, wobei CT-Bilder als Referenz dienten. Der Air-Test wurde auch bei anästhesierten Kindern unter Verwendung von Ultraschallbildern der Lunge, einer inzwischen etablierten und validierten Methode zur Diagnose und Quantifizierung von Atelektasen, beschrieben [43,44]. 160 anästhesierte pädiatrische Patienten im Alter von 3 bis 16 Jahren wurden während des intraoperativen Zeitraums untersucht. Der Air-Test zeigte eine Sensitivität von 0,91, eine Spezifität von 1,00 und eine AUC von 0,98 (95-%-KI 0,97 – 1,00) für die Diagnose venöser Beimischungen, die durch Atelektasen und Areale mit niedrigem V/Q-Verhältnis verursacht wurden.

			Der Hauptvorteil dieses Tests ist seine Einfachheit und leichte Anwendbarkeit, da er bei jeder Person angewendet werden kann, die sich einer Sauerstofftherapie unterzieht. Der Test kann sowohl während der Spontanatmung als auch unter künstlicher Beatmung durchgeführt werden, was für Patienten auf der Intensivstation einen klaren Vorteil darstellt. Der Hauptnachteil gegenüber dem SpO2-PiO2-Diagramm besteht darin, dass eine solche binäre Reaktion (positiv oder negativ) nicht über eine ausreichende Auflösung verfügt, um die Absolutwerte von Shunt und niedrigem V/Q-Verhältnis abzuschätzen. Er kann auch nicht zwischen diesen beiden Pathomechanismen unterscheiden. Eine weitere Schwierigkeit wird deutlich, wenn Patienten aufgrund ihres Alters, Rauchens oder anderer chronischer kardiopulmonaler Erkrankungen unter Raumluft schon einen SpO2-Ausgangswert von unter 97 % zeigen. Diese Patienten weisen also bereits ein positives Ausgangsergebnis auf, bei dem das Alter oder aber ein kardiopulmonales Problem die Lungenfunktion möglicherweise irreversibel beeinträchtigt. Nichtsdestotrotz kann dieses Konzept auch bei solchen Patienten angewendet werden, wenn der SpO2-Cut-Off-Wert an den individuellen Ausgangszustand des Patienten angepasst wird. 

			Der Air-Test wird inzwischen von den Forscherteams in Spanien und Argentinien routinemäßig zum Screening auf anästhesiebedingte Atelektasen eingesetzt und ist Bestandteil mehrerer klinischer Studienprotokolle für anästhesierte Patienten [45–47]. Außerdem wird er in Studien zur Analyse postoperativer pulmonaler Komplikationen [48,49] angewandt.

			Die Automatisierung des 

			SpO2-PiO2-Diagramms

			Das SpO2-PiO2-Diagramm ist eine einfache bettseitige Methode zur Erkennung und Quantifizierung von Gasaustauschproblemen. Sie wurde ursprünglich für die Differenzialdiagnose zwischen reinem Shunt und niedrigem V/Q-Verhältnis konzipiert. Diese Differenzialdiagnose ist jedoch eher von akademischem Interesse als von klinischer Relevanz, da, wie Sapsford und Jones betonen, bei fast allen Patienten Oxygenierungsprobleme aufgrund einer Kombination aus beiden dieser Pathomechanismen auftraten. Daher blieb die Methode ein Konzept für die Differenzialdiagnose und wurde klinisch nicht als einfaches bettseitiges Instrument zur Beurteilung von Anomalien des Gasaustauschs genutzt.

			Heute ermöglichen die aktuelle Hard- und Software von Beatmungsgeräten sowie Pulsoximetern die Automatisierung des SpO2-PiO2-Diagramms. Ein Controller könnte dazu problemlos eine automatische schrittweise Senkung der FiO2 im Beatmungsgerät von 1,0 auf 0,21 vornehmen und dabei gleichzeitig die entsprechende Reaktion des SpO2 messen. Die neuesten, schnellsten Pulsoximeter können heute zuverlässig einen SpO2-Wert pro Herzschlag liefern, eine Zeitauflösung, die ausreicht, um diese Messungen während eines sehr kurzen Manövers durchführen zu können. Ein einfaches mathematisches Gasaustausch-Modell, wie das von Sapsford und Jones vorgeschlagene, würde die Abschätzung von Shunt und V/Q-Inhomogenität nach einem solchen auto-matischen Manöver übernehmen. Diese Art von mathematischem Modell kann sogar durch zusätzlich gemessene reale Daten anstelle von theoretischen Schätzwerten gespeist werden, was die Schätzung verbessert und sie für den klinischen Einsatz robuster macht. Neue schnelle CO2- und O2-Sensoren erlauben es beispielsweise, u. a. zum Zwecke der indirekten Kalorimetrie die pulmonale Elimination von Kohlendioxyd (VCO2), den Sauerstoffverbrauch (VO2) sowie den dazugehörigen Respiratorischen Quotienten (RQ) atemzugsweise zu bestimmen. Diese Variablen werden aus den Flächen unter sowohl der volumetrischen Kapnografie-Kurve als auch der Oxygrafie-Kurve für jeden einzelnen Atemzug berechnet. Aus dem charakteristischen Verlauf dieser Kurven lassen sich auch die Partialdrücke von Kohlendioxyd (PACO2) und Sauerstoff (PAO2) im Alveolarkompartiment recht einfach ermitteln, denn der gemittelte oder mittlere alveolare Partialdruck dieser ausgeatmeten Gase wird durch den Mittelpunkt der alveolären Phase III der jeweiligen volumenbasierten Gaskurven bestimmt [50]. Die Einbeziehung dieser zusätzlich gemessenen Variablen einschließlich des realen Hb-Werts des Patienten, der ebenfalls für die Berechnungen zur Verfügung gestellt werden sollte, in das mathematische Modell des Gasaustausches ist wichtig, um den ersten Schritt des Algorithmus von Sapsford und Jones zu vollziehen: die Bestimmung der Differenz zwischen PiO2 und PAO2, die sowohl von der alveolären Ventilation als auch vom PACO2/RQQuotienten (Respiratorischer Quotient) abhängt, während die Differenz zwischen PcO2 und PaO2 aufgrund der venösen Beimischung während des absteigenden FiO2-Versuchs mit Hilfe weiterer mathematischer Algorithmen geschätzt wird.

			Abbildung 5 zeigt einen Prototyp des SpO2-PiO2-Diagramms, das in das kommerzielle Beatmungsgerät Elisa (Löwenstein Medical SE & Co. KG, Bad Ems) integriert werden soll. Der Benutzer aktiviert den Befehl „Shunt-Schätzung“ und die Vorlage eines solchen Diagramms öffnet sich in einem neuen Fenster. Das Beatmungsgerät erhöht den FiO2-Wert automatisch auf 1,0 und zeigt einen entsprechenden Punkt beim resultierenden SpO2-Wert an. Danach wird die FiO2 alle 30 Sekunden in Schritten von ca. 0,1 bis zur Raumluft gesenkt. Es wird ein schnelles Pulsoximeter verwendet, das einen SpO2-Wert pro Herzschlag ausgibt. Jedes FiO2- und SpO2-Paar wird als Punkt in das Diagramm eingezeichnet. Das Manöver kann beendet werden, wenn erstens der letzte Schritt bei FiO2 0,21 abgeschlossen ist oder zweitens ein vom Benutzer vorgegebener unterer Grenzwert für SpO2 erreicht wird. Der Benutzer kann beispielsweise einen SpO2-Minimalwert von 90 % festlegen, bei dem das Manöver unabhängig vom FiO2-Wert in genau diesem Moment abgebrochen wird. Der SpO2-Grenzwert sollte so gewählt werden, dass er sicher über dem Hypoxämieniveau liegt, obschon ein niedrigerer Grenzwert von z. B. 85 % die Einschätzung einer V/QInhomogenität verbessern würde. Anschließend verbindet eine Linie die Punkte und erstellt so die individuelle O2-Hb-Kurve des Patienten innerhalb des SpO2-PiO2-Diagramms. Das mathematische Modell schätzt dann den Shunt sowie die Fraktion der niedrigen V/Q-Inhomogenität. Schließlich wird die FiO2 automatisch auf einen vom Benutzer ausgewählten Wert eingestellt oder an die geschätzte venöse Beimischung angepasst. Der ganze Prozess dauert ca. 5 Minuten.

		
			
				
					
				
				
					
							
							Abbildung 5
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							Das automatische SpO2-PiO2-Diagramm.

							Links: Bei Aktivieren des Shunt-Analysators senkt das Beatmungsgerät automatisch alle 30 Sekunden die inspiratorische Sauerstofffraktion (FiO2) um 0,1, ausgehend von 1,0 auf 0,21. Mitte: Das schnelle Pulsoximeter des Beatmungsgeräts liest dabei die pulsoximetrischen Sauerstoffsättigungswerte (SpO2) aus und speist diese in ein mathematisches Modell ein, welches das patienteneigene SpO2-FiO2-Diagramm erstellt und es zusammen mit dem Shunt-Wert zwischen den Iso-Shunt-Linien anzeigt. Rechts: In Analogie zu den Toträumen wird dann der geschätzte Shunt-Prozentsatz in die entsprechenden Milliliter des Shunt-bedingten Atemzugvolumens umgerechnet (orange).

						
					

				
			

		

			Sobald einmal eine systematische Schätzung des Shunts durchgeführt wurde, wird für die kontinuierliche Überwachung des Shunt-Verlaufes jedes neue Paar von SpO2-FiO2-Werten, das mit jedem neuen Atemzug ermittelt wird, im SpO2-PiO2-Diagramm dargestellt und z. B. als roter Punkt markiert (Abb. 6). Dieser Punkt befindet sich auf oder zwischen den Iso-Shunt-Linien und bewegt sich dann innerhalb des Diagramms mit jedem Atemzug. Diese Echtzeitinformationen vermitteln dem Benutzer einen Eindruck davon, in welche Richtung sich der Shunt während der Beatmungstherapie entwickelt. Jedes Mal, wenn sich dieser Punkt innerhalb des Diagramms nach unten und / oder rechts bewegt, bedeutet dies, dass entweder die venöse Beimischung und / oder aber die Inhomogenitäten mit niedrigen V/Q-Werten zugenommen haben. Irgendwann könnte das Tool einen Alarm auslösen oder vorschlagen, erneut ein vollständiges SpO2-FiO2-Diagramm zu erstellen, um den aktuellen Zustand des Gasaustausches genauer zu ermitteln. So kann das vollständige SpO2-FiO2-Diagramm als „Kalibrierungsprozess“ verwendet werden, während der sich bewegende SpO2-FiO2-Punkt die Entwicklung des Shunts während der Beatmungstherapie atemzugsweise markiert.

		
			
				
					
				
				
					
							
							Abbildung 6
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							Ablauf für die Online-Shunt-Schätzung.. 

							Links: Shunt-Schätzung gemäß SpO2-FiO2-Algorithmus. Rechts: Nach der Berechnung des Shunts stellt ein blauer Punkt, der für jeden Atemzug neu in das SpO2-FiO2-Diagramm platziert wird, dynamisch den tatsächlichen inspiratorischen Partialdruck (PiO2) oder entsprechend die inspiratorische Sauerstofffraktion (FiO2) und die entsprechende pulsoximetrische Sauerstoffsättigung (SpO2) dar. Jede Änderung des Shunts sowie des V/Q-Verhältnisses verschiebt die Position des Punktes.

						
					

				
			

		

			Zusammenfassend kann festgestellt werden, dass zukünftige intensivmedizinische Beatmungsgeräte nichtinvasive Überwachungsfunktionen zur Bestimmung der Effizienz des Gasaustauschs auf Grundlage einer atemzugsweisen Messung der Atemgase sowie einer schnellen Beat-to-Beat-Pulsoxymetrie bieten sollten. Diese Sensoren lassen sich vergleichsweise einfach in neue Beatmungsgeräte einbauen. Diese Gasaustauschvariablen werden nicht nur in Echtzeit bewertet, sondern auch für eine erweiterte Überwachung des Gasaustauschs verwendet. Die Schätzung von Sauerstoffdefiziten aufgrund von Shunt und niedrigem V/Q unter Verwendung des SpO2-PiO2-Diagramms ist eine anspruchsvolle Anwendung der Pulsoxymetrie. Ihre Implementierung in Beatmungsgeräten ist ein entscheidender Fortschritt bei der Überwachung schwerkranker Patienten im OP und auf Intensivstationen.
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Nichtinvasive Bestimmung
des pulmonalen Shunts
beatmeter Patienten

Zusammenfassung

Die Intensivbeatmung st fiir kritisch
kranke Patienten mit respiratorischer
Insuffizienz  von  entscheidender
Bedeutung, da sie den Gasaustausch
an der alveolokapilliren Membran
stabilisiert. Traditionell wurde die Be-
atmungstherapie hauptsichlich anhand
der Atemmechanik beurteilt, wahrend
dem Gasaustausch weniger Aufmerk-
samkeit geschenkt wurde. Frither war
die invasive arterielle Blutgasanalyse
die einzige Methode zur Beurteilung
des Gasaustauschs. Mit der Einfihrung
nichtinvasiver ~ Techniken ~wie der
Pulsoxymetrie und der Kapnografie in
den 1970er-Jahren hat sich die Patien-
teniiberwachung erheblich verbessert.
Die Integration dieser Technologien in
Beatmungsgeréite ist jedoch nach wie
vor unzureichend, obwohl sie fiir die
Uberwachung des Gasaustauschs von
entscheidender Bedeutung sind.

Ein innovativer Ansatz zur Beurteilung
des Gasaustauschs ist das SpO,-PiOx-
Diagramm, das eine nichtinvasive
Schiitzung der vendsen Beimischung
erméglicht und die  Unterscheidung
zwischen  Shunt und  niedrigem
Ventilations-Perfusions-Verhiltnis (V/Q-
Verhiltnis) erleichtert. Diese Methode
wurde in  verschiedenen ~ Klinischen
Szenarien validiert und zeigt ein groRes
Potenzial fir die Anwendung in der
Intensivmedizin. Dariiber hinaus wurde
der AirTest, eine vereinfachte Version
des SpO-PiO;-Diagramms, entwickelt,
der binnen weniger Minuten klinisch
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relevante Ergebnisse liefert und daher als
Screening-Tool fiir anasthesiebedingte
Atelektasen dient.

Zukiinftige  Beatmungsgerite  sollten
in der Lage sein, KenngrofBen des Gas-
austauschs nicht-invasiv und in Echtzeit
zu iberwachen und die Schitzung
von Shunt- und V/Q-Inhomogenititen
automatisiert vorzunehmen. Dies wére
ein entscheidender Fortschritt in der Pati-
enteniiberwachung auf Intensivstationen
und im OP, welcher die Behandlungs-
ergebnisse fiir schwerkranke Patienten
verbessern sollte.

Summary

Mechanical ventilation is crucial for cri-
tically ill patients with respiratory failure
because it stabilises gas exchange at the
alveolar-capillary membrane. Traditio-
nally, ventilation therapy has been pri-
marily guided by respiratory mechanics,
whereas gas exchange has received less
attention. Traditionally, invasive arterial
blood gas analysis has been the only
method to assess gas exchange. Patient
monitoring has improved significantly
owing to the introduction of non-invasive
techniques such as pulse oximetry and
capnography in the 1970s. However, the
integration of these technologies into
ventilators remains inadequate, even
though they are essential for monitoring
gas exchange.

An innovative approach to assess gas
exchange is the SpOy-PiO; diagram,
which provides a non-invasive method
to estimate venous admixture and helps
to differentiate between shunting and
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