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(Be-)Atmungsassoziierter
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pathophysiologische Grundlagen
und praktische MafSnahmen fiir
eine minimal-schadigende

Beatmung

L.-O. HarNISCH

1 Einleitung

Charakteristikum der modernen Intensivmedi-
zin ist die Moglichkeit des temporaren Organ-
ersatzes nahezu aller Organe/Organsysteme
mit Ausnahme des zentralen Nervensystems.
In vielen Fillen kritischer Krankheit ist die
Lunge zwar nicht das primédre Organversagen,
dennoch ist sie bei den meisten kritischen
Krankheiten zumindest teilweise mit affektiert
bzw. zwingt der neurologische Status zu einer
Sicherung des Atemweges. Daher ist haufig
eine sinnhafte und tiber die notwendige Dauer
durchgefithrte intensivmedizinische Therapie
nur durch eine Art der respiratorischen Unter-
stiitzung respektive Beatmung moglich. War
die Beatmung noch bis zur Mitte des letzten
Jahrhunderts eine Ausnahme und von vielen
Laien eine maximal invasiv wahrgenommene
Therapie, so ist die maschinelle Beatmung bei
kritisch kranken Patienten heutzutage auch
tber lange Zeitraume hinweg und teilweise bis
in die hdusliche Versorgung hinein tibliche Pra-
xis. Dieser intensive Einsatz der Beatmung hat
jedoch seinen Preis: Aus wissenschaftlichen
Untersuchungen von beatmeten Patienten
wird kongruent und zunehmend klar, dass jede
Art der Uberdruckbeatmung schidigend ist; je
invasiver, undifferenzierter und linger, desto
mehr (Slutsky u. Ranieri 2013). Was visionar
bereits im 18. Jahrhundert von John Fothergill
diskutiert wurde, nimlich die Tatsache, dass

im Rahmen einer maschinellen Uberdruckbe-
atmung eine nicht-schidigende Beatmung
nicht garantiert werden kann (Fothergill 1744)
ist heute zweifelsfrei wissenschaftlich belegt
(O’Gara u. Talmor 2018, Serpa Neto et al.
2016). Auch ein Schutz der Lunge durch Beat-
mung, wie die Bezeichnung ,,lungenprotektive
Beatmung* suggerieren konnte, ist nur in sehr
spezifischen Situationen gerechtfertigt (Bro-
chard et al. 2017). Ziel der unter dem Stich-
wort ,lungenprotektive® Beatmung zusam-
mengefassten MafSnahmen ist es in den aller-
meisten Situationen vielmehr, einen durch die
Beatmung induzierten Schaden abzumildern
bzw. so gering wie moglich zu halten (Slutsky
u. Ranieri 2013). Durch die wissenschaftlichen
Erkenntnisse der letzten Jahre hat man dariiber
hinaus verstanden, dass es nicht den beat-
mungsassoziierten Lungenschaden gibt. Viel-
mehr treffen verschiedene Faktoren, die im
Folgenden besprochen werden, soweit sie bis-
her verstanden sind, auf die individuelle Sus-
zeptibiltat des Patienten und fithren so zu
einem individuell ausgeprigten Schiadigungs-
muster. Wichtig ist, dass Lungenschiaden un-
abhingig davon auftreten konnen, ob das Be-
atmungsgerit (ventilator-induced lung injury,
VILI), die Atemanstrengung des Patienten (pa-
tient self-inflicted lung injury, P-SILI) oder bei-
de zusammen die auf die Lunge wirkenden
Krifte erzeugen. Aufgrund dieser Individuali-
tdt erscheint es rational, dass auch die entspre-
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chenden Maflinahmen zur Vermeidung/Ver-
minderung des Lungenschadens individuell ge-
staltet und aufgrund der kritischen Krankheit
inhdrenten Dynamik hochfrequent an den je-
weiligen Patienten in der jeweiligen Situation
angepasst werden miissen. Fiir die Anwendung
der dazu notwendigen Therapieprinzipien und
Mafinahmen ist das Verstindnis der individu-
ellen Schidigungsmechanismen unabdingbar,
denn nur so konnen pathophysiologisch be-
grindete und an die aktuell vorliegende Phy-
siologie der Lunge sowie der daraus resultie-
renden Atemmechanik orientierten Therapie-
entscheidungen getroffen werden. Daher
muss, um den beatmungsassoziierten Lungen-
schaden moglichst weit zu minimieren, die
hochste Prioritdt in der klinischen Versorgung
von beatmeten Patienten in der individualisier-
ten Optimierung der Beatmung liegen.

1.1 Inhomogenitat des
Krankheitsbildes

Bei allen im Folgenden erorterten Parametern
handelt es sich um mehr oder minder einfach
bettseitig zu erhebende, jedoch letztendlich
globale Parameter. Mit derart globalen Para-
metern ist es schwer, wenn nicht gar unmog-
lich, die idealen Respiratoreinstellungen ge-
schweige denn die idealen Grenzwerte zur Mi-
nimierung der Lungenschiadigung zu bestim-
men. Der Hauptgrund hierfiir ist die inhomo-
gene Verteilung der Konsolidierungen inner-
halb der Lunge beim ARDS. Diese Inhomoge-
nitdten wirken als Stressmultiplikatoren, wel-
che ,sichere® Werte fur eine homogene Lunge
in schiadigende Effekte an einer inhomogenen
Lunge verwandeln konnen. Folglich haben Pa-
tienten mit inhomogenerem Verteilungsmuster
der Konsolidierungen ein erheblich hoheres
Risiko, einen beatmungsassoziierten Lungen-
schaden zu erleiden als Patienten mit einem ho-
mogeneren Verteilungsmuster (Cressoni et al.
2014, Mead et al. 1970). Wie aber die Konsoli-
dierungen beim individuellen Patienten verteilt
sind, entzieht sich der klinischen Untersuchung
sowie (bisher) der bettseitigen Diagnostik.
Zum aktuellen Zeitpunkt gelingt eine sichere
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Darstellung und eindeutige Beurteilung des
Verteilungsmusters der Konsolidierungen aus-
schliefSlich mittels Schnittbilddiagnostik (meist
Computertomographie) der Lunge (Terragni
et al. 2007); aus dieser Diagnostik lassen sich
hiufig weitreichende Therapieentscheidungen
(Bauchlagerung, ECMO-Therapie, etc.) ablei-
ten. Daher stellt die Computertomographie
der Lunge gerade in der Fruhphase, aber auch
bei lingeren Verldufen der Erkrankung eine
immens wichtige Untersuchung dar, die trotz
des erhohten Transportrisikos zu einer ada-

quaten und zeitgemiflen Behandlung eines
ARDS gehoren sollte.

Merke: Eine inhomogene Verteilung von
Konsolidierungen in der Lunge kann .,si-
chere“ Messwerte (Tidalvolumen, Driicke)
in schadigende Effekte verwandeln.

2 Pathophysiologie des
beatmungsassoziierten
Lungenschadens

Nach derzeitigem Verstindnis ist der beat-
mungsassoziierte Lungenschaden Konsequenz
der Kombination verschiedener infolge der
Uberdruckbeatmung auf die Lunge wirkender
Einfliisse. Die Kenntnis dieser Einflusse ist es-
sentiell, um den Wert der verschiedenen zur
Verfiigung stehenden MafSnahmen, mit denen
die Beatmung optimiert und der resultierende
Lungenschaden abgemildert werden kann,
bettseitig einschitzen und individualisiert ein-
setzen zu konnen. Aktuell sind 5 Mechanismen
als schadigende Einfliisse weitgehend akzep-
tiert: Neben den bereits linger mit einer Lun-
genschadigung durch Beatmung assoziierten
Faktoren Volutrauma, Barotrauma und Ate-
lekttrauma miissen nach neuesten Erkenntnis-
sen auch die Stresskonzentration sowie das
Biotrauma in die Pathophysiologie des beat-
mungsassoziierten Lungenschadens mit einbe-
zogen werden.

Lfg. 2/22



(Be-)Atmungsassoziierter Lungenschaden IV -5

2.1 Atemwegsdriicke/Barotrauma
(Pirsp Potar transpulmonaler
Druck)

Da es sich bei der aktuell genutzten invasiven
Beatmung um eine Uberdruckbeatmung han-
delt, liegt der Schluss nahe, dass auch der vom
Beatmungsgerit applizierte Uberdruck zu
einem mechanischen Lungenschaden fuhrt.
Druckbedingte Lungenschiden konnten expe-
rimentell sowohl klinisch-makroskopisch
(Vlahakis u. Hubmayr 20035) als auch mikro-
skopisch-ultrastrukturell nachgewiesen wer-
den (Kolobow et al. 1987). Der vom Beat-
mungsgerat applizierte Druck kann und sollte
in verschiedene Teildriicke unterteilt werden,
da jeder dieser Driicke eine eigene pathophy-
siologische Bedeutung hat und ein Teil der
Drucke durch den Anwender informiert einge-
stellt werden muss. Neben dem unteren Druck-
niveau (PEEP = positive endexspiratory pres-
sure, positiver endexspiratorischer Druck), der
bei allen Beatmungsmodi eingestellt werden
kann und sollte und auf den im Rahmen des
Atelekttraumas genauer eingegangen wird,
kann bei den druckkontrollierten Beatmungs-
modi noch das obere Druckniveau (PIP/P,./
P /Ping, = Peak inspiratory pressure/maximal
pressure/inspiratory pressure, inspiratorischer
Spitzendruck/Maximaldruck/inspiratorischer
Druck) eingestellt werden; bei volumenkon-
trollierten Modi kann und muss eben dieser
Wert, da er nicht direkt angewihlt werden
kann, als Alarmgrenze eingestellt werden.

Der Atemwegs(spitzen)druck stellt im Endef-
fekt die Summe aus den folgenden zwei Kom-
ponenten dar: Derjenige Druck, der notig ist,
Lunge und Brustwand zu bewegen, sowie der-
jenige Druck, der notwendig ist, die dynami-
schen Atemwegswiderstinde zu iiberwinden.
Da der Atemwegsspitzendruck quasi die Uber-
windung der Maximallast reprisentiert, er-
scheint er haufig als derjenige Parameter, bei
dem man sich einen beatmungsassoziierten
Lungenschaden am besten vorstellen kann. Al-
lerdings konnte eindeutig nachgewiesen wer-
den, dass der absolute Wert des Atemwegsspit-
zendrucks offenbar keinen Einfluss auf die

Lungenschiadigung hat (Dreyfuss et al. 1988,
Webb u. Tierney 1974).

Der mittlere Atemwegsdruck (= Plateaudruck)
(P cn = Mean airway pressure, PPlat = plateau
pressure) wird iiber den gesamten Atemzug ge-
mittelt und bezieht alle reibungsbedingten und
elastischen externen wie internen Widerstinde
mit ein. Berechnet wird der mittlere Atem-
wegsdruck idealtypisch als Quotient aus Fli-
che unter der Atemwegsdruck-Zeit-Kurve und
der Dauer des gesamten Atemzuges inklusive
exspiratorischer Pause (Marini u. Ravenscraft
1992). Der mittlere Atemwegsdruck ist derje-
nige Messwert am Respirator, der am engsten
mit dem mittleren alveoliren Druck korreliert
(bezogen auf die statische Situation). Herrscht
nun uber einen langen Zeitraum ein hoher Pla-
teaudruck/alveoldrer Druck, kénnte es patho-
physiologischen Uberlegungen nach zu einer
mechanischen Schiadigung des Lungengewebes
kommen. Tatsichlich konnte ein Uberlebens-
vorteil fur diejenigen Patienten nachgewiesen
werden, bei denen der applizierte Plateaudruck
auf =< 30 mbar limitiert war (Brower et al.
2000), so dass dieser Wert als Limit in aktuel-
len Leitlinienempfehlungen genannt wird (Cla-
esson et al. 2015, Fan et al. 2017).

Die Betrachtung der Atemwegsdriicke stellt
eine ubiquitir verfugbare Maffnahme dar, aus
diesem Grund hat deren Monitoring und An-
passung einen hohen Stellenwert in der alltigli-
chen Praxis. Allerdings ist die Betrachtung von
mittlerem  Atemwegsdruck und/oder gar
Atemwegsspitzendruck wenig granuliert; es
handelt sich bei diesen Werten um sehr globale
Parameter, die letztendlich nur Surrogate fiir
denjenigen Druck sind, der tatsichlich auf die
Lunge an sich wirkt. Der tatsdchlich auf die
Lunge wirkende Druck lasst sich derzeit in der
klinischen und wissenschaftlichen Praxis am
besten durch den transpulmonalen Druck ab-
bilden. Der transpulmonale Druck ist der auf
die Lunge applizierte Druck unabhingig von
den Einflissen der Brustwand und des Abdo-
mens und reprisentiert damit denjenigen
Druck, der tiber das Lungengewebe verteilt
wird (Grieco et al. 2017). Berechnet wird der
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transpulmonale Druck aus der Differenz von
Atemwegsdruck (= Druck in der Lunge) und
Pleuradruck (= Druck aufSserhalb der Lunge).
Da die direkte Messung des Pleuradrucks um-
standlich und sehr invasiv und damit bettseitig
de facto nicht sinnhaft durchfiithrbar ist, behilft
man sich in der klinischen und wissenschaftli-
chen Praxis mit der Messung des Osophagus-
drucks als gute Naherung des Pleuradrucks
(Akoumianaki et al. 2014). Fir die weitere Be-
sprechung werden Osophagusdruck und Pleu-
radruck — um die problematischen Feinheiten
wissend — synonym verwendet.

Merke: Atemwegsdriicke sind ubiquitir
verfiigbar und haben daher einen hohen
Stellenwert in der Adaptation der Beat-
mungsparameter in der klinischen Praxis,
allerdings sind sie sehr globale Parameter
und letztendlich nur Surrogate fir die tat-
sdchlich an der Lunge herrschenden Drii-

cke.

2.2 Tidalvolumen/Volutrauma

Die Beatmung mit niedrigen Tidalvolumina
(4-6 ml/kg PBW) hat sich in den mehr als 20
Jahren seit der praxisverandernden Studie des
ARDS-Netzwerks (Brower et al. 2000) als
weltweit etablierter Standard durchgesetzt (Pe-
trucci u. De Feo 2013). Dabei haben viele Un-
tersuchungen einen positiven Effekt dieser Be-
atmungsstrategie nicht nur fiir Patienten mit
Lungenversagen festgestellt. Vielmehr konnte
in nahezu jeder Situation (Operationssaal (Ball
et al. 2016, Jia et al. 2020, Mazzinari et al.
2021, O’Gara u. Talmor 2018), kritisch kran-
ker Patient ohne Lungenversagen (Neto et al.
20135, Su et al. 2004), Notaufnahme (Angotti
et al. 2017)) ein Vorteil bzw. mindestens ein
Nicht-Unterlegensein dieser ,,lungenprotekti-
ven® Beatmungsstrategie nachgewiesen wer-
den. Aus der vorliegenden Evidenz kann zu-
sammenfassend gesagt werden, dass fiir keine
Situation ein Nachteil, sondern fiir die aller-
meisten Situationen sogar ein Vorteil einer Be-
atmung mit niedrigen Tidalvolumina nachge-
wiesen wurde.

Die Praxis, die applizierten Tidalvolumina zu
limitieren, entstammt der Uberlegung, dass die
lange als tiblich verwendeten Tidalvolumina
von 12-15 ml/kg supraphysiologisch waren
und vor allem dem Zweck der Normalisierung
des hiufig erhoht gemessenen CO, dienten.
Experimentell konnte gezeigt werden, dass
groffenunabhingig bei verschiedenen gesun-
den Sdugetieren (Ratte, Katze, Hund, Mensch)
ein Tidalvolumen von 7,69 ml/kg als normal
gelten kann (Stahl 1967); die Empfehlung zur
Verwendung von Tidalvolumina von 6-8 ml/
kg sieht also letztendlich den Einsatz von fiir
eine gesunde Lunge normalen Tidalvolumina
vor. Mag diese globale Betrachtung fiir lungen-
gesunde beatmete Patienten, die nur kurzzeitig
beatmet werden (miissen) eine ausreichende
Genauigkeit darstellen, so gilt dies fir Patien-
ten mit Lungenversagen nicht: Das Volumen
der beliifteten/beatembaren normalen Lungen
ist bei dieser Erkrankung deutlich reduziert.
Der Grund hierfur sind einerseits Atelektasen
und andererseits ein alveoldres Odem.

Mit Hilfe der Computertomografie gewann
man die Erkenntnis, dass die im konventionel-
len Rontgenbild homogen betroffen zu sein
scheinende Lunge im Gegenteil ein sehr hetero-
genes Bild zeigte. So kamen Areale normal be-
lifteter, schlecht beliifteter, gar nicht beliifte-
ter und tberblihter Lungenanteile zeitgleich
zur Darstellung (Maunder et al. 1986). Der
Umstand, dass die normal belifteten Anteile
hiufig gering ausgepragt waren, fiihrten zu
dem Konzept der ,,baby-lung“. Die funktionell
noch gesunden Lungenanteile benétigen ein
geringeres Tidalvolumen, als von gesunden
Lungen toleriert wiirde, um eine Uberblihung
und damit mechanische Schidigung zu verhin-
dern (Gattinoni u. Pesenti 2005). Diese Er-
kenntnis wiederum bildet die pathophysiologi-
sche Grundlage firr das heutige Verstindnis
des Volutraumas, was letztendlich bedeutet,
dass die erkrankte Lunge mit einem, obwohl
einer gesunden Lunge angepasstem, relativ je-
doch zu hohen Tidalvolumen beatmet wird.
Eine klassische mechanische Zerstorung von
Lungengewebe im eigentlichen Sinne (Gewe-
beruptur, Pneumothorax) findet beim klassi-
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schen Volutrauma gliicklicherweise nur sehr
selten statt. Damit wird nunmehr die Rationale
fur die lungenschonende Wirkung der Appli-
kation niedriger Tidalvolumina in einer Ver-
minderung der Uberdehnung der Alveolen und
konsekutiv einer Reduktion der dadurch aus-
gelosten Inflammationsreaktion gesehen (vgl.
»Biotrauma“). Einschrinkend muss genannt
werden, dass ein isoliertes Volutrauma am Pa-
tienten praktisch nicht vorkommt, sondern al-
le Mechanismen ihren Anteil am beatmungsas-
soziierten Lungenschaden haben, welcher
letztlich durch die destruktiven Mechanismen
des (noch nicht endgiiltig verstandenen) Bio-
traumas (s. #.) ausgelost wird.

Bereits aus diesen Ausfithrungen wird klar,
dass nicht mehr nur von der Uberdehnung der
Alveolen durch hohe Tidalvolumina als alleini-
ges schidigendes Agens gesprochen werden
darf. Gleichwohl stellt die Empfehlung zur Re-
duktion der applizierten Tidalvolumina auf 4-
6 ml/kg vorausgesagtes Korpergewicht (engl.:
predicted bodyweight; PBW) eine im Prinzip
sehr einfach umsetzbare und ubiquitdr bei me-
chanisch beatmeten Patienten verfiigbare
Messgrofle dar. Die konsequente Umsetzung
dieser MafSnahme konnte bereits zu einer deut-
lichen Reduktion von pulmonalen Komplika-
tionen und Mortalitit fithren, die im Bereich
einer number-needed-to-treat (NNT) von 30
bei lungengesunden Patienten und 11 (Morbi-
ditit) bzw. 23 (Mortalitit) bei ARDS-Patien-
ten liegt (Hemmes et al. 2013, Serpa Neto et al.
2012). Allerdings kommen auch aktuelle Erhe-
bungen immer noch zu dem Ergebnis, dass eine
konsequente Beatmung mit niedrigen Tidalvo-
lumina offenbar nicht regelhaft durchgefiihrt
wird (Bellani et al. 2016, Kalhan et al. 2006,
Spece et al. 2018, Ward et al. 2016).

Merke: Die Uberwachung und Anpassung
der applizierten Tidalvolumina ist sehr ein-
fach durchfihrbar und ubiquitar verfig-
bar, jedoch handelt es sich um einen sehr
globalen Parameter. Die Limitierung der
Tidalvolumina auf 6-8 ml/kg PBW nor-
miert die applizierten Tidalvolumina auf

die Grofle einer normal grofSen, gesunden
Lunge. Damit ist das Tidalvolumen ein fur
gesunde Lungen in der Intention einer lun-
genprotektiven Beatmung akzeptabler Pa-
rameter; stellt allerdings fiir das ARDS auf-
grund der spezifischen Pathophysiologie
eine de facto zu grobe Vereinfachung dar.
Hier miussen (zukuinftig) spezifischere Pa-
rameter gefunden und genutzt werden. Die
Anwendung von Tidalvolumina im Bereich
4-6(-8) ml/kg PBW stellt heutzutage aller-
dings eine absolute conditio sine qua non
im Sinne eines Qualititsmanagements im
Bereich jedweder Beatmung dar.

2.2.1 Atelekttrauma

Abgesehen von der gerade besprochenen scha-
digenden Wirkung hoher Tidalvolumina
konnte ebenfalls firr die Applikation sehr nied-
riger Tidalvolumina ein schidigender Effekt
nachgewiesen werden (Argiras et al. 1987,
Corbridge et al. 1990, Muscedere et al. 1994,
Webb u. Tierney 1974). Die pathophysiologi-
sche Erklarung fir die schidigende Wirkung
geringer alveoldrer Ventilation ist das zykli-
sche Offnen und Kollabieren von Alveolarbe-
reichen, welches klinisch mit der Bildung und
Wiedereroffnung von Atelektasen beschrieben
werden kann. Dieser Mechanismus der Schadi-
gung konnte im Tiermodell mehrfach bestatigt
werden (Corbridge et al. 1990, Kolton et al.
1982, McCulloch et al. 1988, Muscedere et al.
1994, Sandhar et al. 1988); ebenfalls konnte
eindriicklich gezeigt werden, dass zyklisches
Kollabieren und Wiedereroffnen von Alveolen
und kleinen Atemwegen schadigender sind, als
das alleinige Vorhandensein von Atelektasen
(Chuet al. 2004). Wie bei der Uberblihung der
Alveolen beim Baro-/Volutrauma konnte auch
fiir das Atelekttrauma im Sinne des Zyklus aus
Kollaps und Wiedereroffnung der Lunge ein
proinflammatorischer Effekt bzw. erhohte
proinflammatorische Biomarker als dessen
Surrogat gefunden werden (Chu et al. 2004,
Tremblay u. Slutsky 2006). Dariiber hinaus
konnte ebenfalls im Modell gezeigt werden,
dass die Verhinderung des Atelekttraumas zu
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einer Reduktion der Bildung von hyalinen
Membranen als histopathologisches Korrelat
des akuten Lungenschadens kommt (Argiras et
al. 1987,Kolton et al. 1982). Erfreulicherweise
liefern diese Untersuchungen ebenfalls den
Mechanismus, diesen schidigenden Mechanis-
mus zu antagonisieren, denn es wurde in den
gleichen Untersuchungen ebenfalls nachgewie-
sen, dass ein hoherer mittlerer Atemwegsdruck
den Lungenschaden konsequent zu reduzieren/
verhindern vermag (Argiras et al. 1987,
McCulloch et al. 1988, Muscedere et al. 1994).
Von den drei Komponenten, die den mittleren
Atemwegsdruck definieren (inspiratorischer
Spitzendruck, Inspirationszeit und positiver
endexspiratorischer Druck (Prince u. Ballanti-
ne 1983)), ist sicherlich der PEEP derjenige Pa-
rameter, der am leichtesten und sinnhaftesten
anzupassen ist — vorausgesetzt die Inspirati-
onszeit/das Verhiltnis von Inspiration zu Ex-
spiration wurde entsprechend der Atemme-
chanik angepasst. Diesem Erklirungsansatz
folgend fithrt der erhohte PEEP nicht zu einer
vermehrten Rekrutierung von atelektatischen
Lungenbereichen, sondern vielmehr verhin-
dert er die erneute Ausbildung von Atelekta-
sen, nachdem diese in der Inspirationsphase
mit dem inspiratorischen Spitzendruck rekru-
tiert worden sind. Dabei stellt die Eroffnung
der atelektatischen Lungenbereiche eindeutig
den schidigenden Mechanismus dar, denn fir
diesen Vorgang werden hohe Krifte benotigt,
die zu einer hohen, sehr lokalisierten Stress-
konzentration fithren (Mead et al. 1970). Da-
ruber hinaus fehlt in den atelektatischen Berei-
chen der Dehnungsreiz, der zur Surfactant-
Produktion notwendig ist, so dass sich die Situ-
ation konsolidiert und die atelektatischen Lun-
genareale noch schwerer zu eréffnen und offen
zu halten sind.

Merke: Atelekttrauma ist einer der vorran-
gigen Trigger einer inflammatorischen Re-
aktion, es ist durch die Anpassung des
PEEP in den allermeisten Fallen gut zu ver-
hindern/reduzieren.

2.2.2 Scherkrifte/Stresskonzentration (stress
and strain, driving pressure)

Normierung der Tidalvolumina auf das PBW
korreliert sehr gut mit der Lungengrofie beim
Gesunden jedoch deutlich weniger gut beim
ARDS-Patienten (,baby-lung®, s. ,Volutrau-
ma*). Das Verhiltnis von Dehnung des Lun-
gengewebes durch das Tidalvolumen zu end-
exspiratorischer Dehnung wird in der wissen-
schaftlichen Literatur ,,strain® genannt; es be-
schreibt das lungenmechanische Korrelat des
Volutrauma. Von diesem Mechanismus ist vor
allem (noch) gesundes Lungengewebe mit
einer hohen Compliance betroffen. Grade bei
inhomogener Lungenpathologie (z. B. Lap-
penpneumonie, inhomogenes Muster von
Lungeninfiltraten, Atelektasen) mit unter-
schiedlichen Dehnbarkeiten des Lungengewe-
bes kommt es zur Bildung von Scherkriften in
den Grenzbereichen zwischen Lungenberei-
chen mit unterschiedlicher Compliance. Je ho-
her der Anteil der schlecht oder nicht belifte-
ten Lungenareale ist, desto hoher ist das Risiko
fiir eine Uberdehnung des noch gesunden Lun-
gengewebes bei dem Versuch einer addquaten
Beatmung (Del Sorbo et al. 2017). Fatalerwei-
se wird durch diesen Mechanismus auf kom-
plexen Wegen die lokale wie systemische Ent-
ziindungsreaktion unterhalten bzw. sogar ver-
stiarkt, so dass hier ein Teufelskreis entstehen
kann (Tremblay u. Slutsky 2006).

Da die bisher in diesem Kapitel beschriebenen
Parameter zwar eine Verbesserung des Uberle-
bens der Patienten erbrachten, jedoch einen be-
atmungsassoziierten Lungenschaden dennoch
nicht sicher verhindern konnten, wurde nach
weiteren Respiratorparametern gesucht, mit
deren Anpassung ein Lungenschaden reduziert
oder verhindert werden kann. Amato und Kol-
legen fiihrten dazu eine Analyse individueller
Patientendaten aus 9 Studien durch. Diese Un-
tersuchung konnte zeigen, dass das Druckdelta
(Plateaudruck — PEEP) derjenige Parameter
war, welcher am stirksten mit der Mortalitit
korrelierte war (Amato et al. 2015). Der pa-
thophysiologische Erklarungsansatz fiir diesen
Mechanismus ist die Verhinderung des beat-
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