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Durch Beatmung induzierte Lungen-
schidigungen (,ventilator-induced lung
injury“ [VILI]) sowie die Entwicklung
von Strategien, um diesen vorzubeu-
gen, standen in den letzten Jahrzehnten
vielfach im Mittelpunkt der intensiv-
medizinischen Beatmungsmedizin und
-forschung. Ursachen fiir diese Schidi-
gung sind die Ruptur von Lungengewe-
be (Barotrauma), die Uberdehnung von
Lungengewebe (Volutrauma) oder das
repetitive Offnen und Kollabieren von
Alveolen (Atelektrauma). Sie fithren ent-
weder direkt zur Parenchymschéadigung
oder indirekt zur Freisetzung proin-
flammatorischer Mediatoren, welche die
immunologischen und entziindlichen
Prozesse weiter unterhalten (Biotrauma;
[1]). Allen Komponenten liegt entwe-
der global oder regional erhohter Lun-
genstress zugrunde. Belegt sind diese
Zusammenhinge unter kontrollierter
Beatmung. Die frithe Spontanatmung
hat zahlreiche positive Effekte wie ein
dorsobasales Recruitment, verbesserten
Gasaustausch, augmentierten vendsen
Riickstrom mit erhohtem Herzzeitvo-
lumen, das Vermeiden einer Inaktivi-
tatsatrophie des Zwerchfells und einen
geringeren Analgosedierungsbedarf [2,
3]. Dem gegeniiber spielt es aber keine
Rolle, ob schidlicher Lungenstress durch
Beatmung oder durch die Atemanstren-
gung des Patienten selbst generiert wird.
Diese selbst zugefiigte Lungenschidi-
gung wird unter dem Akronym P-SILI
(»patient self-inflicted lung injury“) be-
schrieben. In den vergangenen Jahren
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ist das P-SILI zunehmend zum For-
schungsgegenstand geworden. Weiter
in den Fokus riickte dieses Phino-
men wiahrend der COVID-19-Pande-
mie. COVID-19-Patienten zeigen haufig
einen beeindruckenden Atemantrieb,
dem die ARDS-geschddigte Lunge oft
nicht gewachsen ist. Ein substanzieller
Beitrag von P-SILI zur Progression des
»COVID-19 acute respiratory distress
syndrome® (CARDS) erscheint moglich
[4]. In den vergangenen Jahren wurden
Strategien entwickelt, welche die Lun-
genprotektion auch unter unterstiitzter
Spontanatmung gewihrleisten sollen [5,
6]. Der vorliegende Beitrag behandelt
lungenprotektive Beatmungsstrategien
unter unterstiitzter Spontanatmung bei
Patienten mit akuter Lungenschédigung.
Hierbei werden die Pathophysiologie
des P-SILI, Monitoringmdglichkeiten
von Atemantrieb, Atemanstrengung und
Lungenstress dargestellt sowie diagnos-
tische und therapeutische Herangehens-
weisen aufgezeigt.

Pathophysiologie des P-SILI

Starke Pleuradruckerniedrigungen, aus-
gelost durch hohen Atemantrieb, fithren
zu erh6htem Lungenstress, gesteigertem
pulmonalem Blutfluss und Patient-Ven-
tilator-Asynchronien (PVA). Diese drei
Faktoren werden fiir die Entstehung des
P-SILI verantwortlich gemacht [7].
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Atemantrieb

Die Intensitit der Atemanstrengung
ergibt sich aus dem Atemantrieb und
der Kapazitdt aktiver Atemmuskulatur.
Bei akuter Lungenschiadigung unterliegt
der Atemantrieb einigen pathologischen
Einfliissen. Hyperkapnie steigert den
Atemantrieb enorm. Weiter bewirken
Azidose und Hypoxidmie eine zusitzli-
che Steigerung des Atemantriebs. Intra-
pulmonale C-Faser-Rezeptoren werden
durch inflammatorische Mediatoren ak-
tiviert und stimulieren ebenfalls das
Atemzentrum. Die fehlende Riickkopp-
lung von Dehnungsrezeptoren in ate-
lektatischen Bereichen der geschidigten
Lunge verhindert die physiologische
Hemmung des Atemantriebs [8]. Durch
die starke Reduktion pulmonaler und
ggf. auch thorakaler Dehnbarkeit kann
die durch das Atemzentrum ausgelos-
te Atemanstrengung nicht in entspre-
chende Tidalvolumina (VT) umgesetzt
werden (neuromechanische Entkopp-
lung). Dies wird zentral mit héherem
Atemantrieb und Dyspnoe beantwortet
[8]. Stress, Schmerzen und Angst fith-
ren ebenfalls zu einer Steigerung des
Atemantriebs [8]. Die Steigerung des
Atemantriebs bewirkt eine Zunahme
der Kontraktionsstirke der Inspirati-
onsmuskulatur und den Einsatz von
Hilfsmuskulatur. Die Folge ist eine er-
hohte Atemanstrengung mit Steigerung
des Atemmuskeldrucks (Ppys) und kon-
sekutiv gesteigerter Pleuradruckernied-
rigung.
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Globaler Lungenstress in der ,baby
lung” und regionaler Lungenstress
in der abhdngigen Lunge

P, nicht-abhéngig
-3 cmH,0 Wihrend der Spontanatmung oder unter
Beatmung wird das Lungengewebe inspi-
ratorisch gedehnt. Das elastische Lun-
gengewebe setzt dieser Dehnung eine
mechanische Spannung entgegen, welche
die passive Exspiration ermdglicht. Die-
se Spannung wird Lungenstress genannt.
P, abhangig Klinisch kann Lungenstress mit der Diffe-
7 cmH,0 renz von Alveolardruck (P.y) und Pleu-
radruck (Pp1), also dem transpulmona-
len Druck P (Pr= Pav - Pp) gleichgesetzt
und iiber die Messung des Osophagus-
drucks (Peso) bestimmt werden. Hierbei
Abb. 1 A Druckverhdltnisse endexspiratorisch bei einem PEEPvon 5 cmH,0 ohne Spontanatmung dient der Pes, als Surrogatparameter des
(Pmus=0cmH20). Der Py ist um die ,baby lung” negativ (-3 cmH0). Bei einem PEEP von 5 cmH0 er-

“mus = U Cl { k PR " P, Ubersteigt der Lungenstress ein kri-
gibtsich ein PLvon 8 cmH,0:5 cmH,0 - (-3 cmH;0). Analogistder PLin den abhéngigen Bereichen ne-

gativ. Der Betrag der ventrodorsalen Pleuradruckdifferenz (| APpi| = -3 cmH20 - 7 cmH0 = 10 cmH;0) t1sc¥1es Maf, entsteh‘F e.1.n Volutraumz? m1t
ist der Pleuradruckgradient erhohter alveolokapillirer Permeabilitit

und alveoldrer Inflammation [6]. Volu-
traumagefahr besteht vorwiegend in den

' - nichtabhidngigen Lungenbezirken (= ,,ba-

Kontrollierte Unterstitzte « ) . )
Spontanatmung by lung®), da in diesen Bezirken der Py
20+ P am geringsten und der P am hochsten
l aw ist (@ Abb. 1 und 3). Gegeniiber einer ge-
sunden Lunge besteht beim ,acute res-

piratory distress syndrome® (ARDS) ein

Kollaps

K_ZO__ Peso Y erhohter Pleuradruckgradient von ven-
- ~ tral nach dorsal bzw. von nichtabhingi-
P, gen zu abhédngigen Bereichen (B Abb. 1).

207 Dadurch ist in den abhéngigen Bezirken
J\\ der P, hoher und der Py exspiratorisch
1

e +/ negativ. Dies fiihrt zu einem Kollaps der
abhéngigen Bereiche (8 Abb. 1). Werden
diese kollaptischen Bereiche inspirato-

30,0 1K MO TPPembO o9 D'”C“m*f;é? 8 PP risch wieder beliiftet, fiihrt dies zu repe-
titivem Offnen und Kollabieren und ein

25 25 25 Atelektrauma entsteht.
Im Gegensatz zu rein kontrollier-
15,0 15,0 15,0 ter Beatmung wird unter Spontanat-
mung der P, reduziert (8Abb. 2). In
75 750 75 druckgesteuerten Beatmungsmodi wir-
ken Beatmungsdruck und Atemmuskel-
00 00 00 druck (Pmus) des Patienten synergistisch

(8 Abb. 2). Durch die Druckkonstanz
der Beatmung bei zeitgleicher Pleu-

Abb. 2 A Py, Peso und resultierender P, wéihrend druckgesteuerter Beatmung. Links kontrollierte Be- radruckerniedrigung kann der Py stark

atmung und rechts bei unterstiitzter Spontanatmung. Oben schematische Darstellung, unten reelle . < o

Beatmungskurven (TPP=P,). Der P ist bei gleichem (oben) oder gar geringerem (unten) Druckniveau ansteigen und die Gefahr von kritischem

unter Spontanatmung hoher als bei kontrollierter Beatmung (blau: Paw; braun: Peso; grau: Py) Lungenstress in der nichtabhingigen
Lunge steigt (8 Abb. 2 und 3; [9]).

Bei akuter Lungenschidigung wird
die Pleuradruckerniedrigung aufgrund
des dorsalen Lungenkollapses nicht voll-
stindig nach ventral iibertragen. Daraus
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Zusammenfassung - Abstract

resultiert eine dorsal deutlich ausge-
pragtere Pyi-Erniedrigung als ventral
und konsekutiv eine dorsal stirkere
P.w-Erniedrigung als ventral. Folge die-
ses intrapulmonalen Druckgradienten
ist eine frithinspiratorische, ventrodor-
sale Atemgasumverteilung, die schon
vor Beginn des Atemgasflusses durch
den Respirator einsetzen kann. Die-
ses Phinomen wird Pendelluft genannt
und fiihrt zu repetitivem Offnen und
Kollabieren dorsaler Lungenabschnitte
(Atelektrauma) sowie zu pathologisch
hohem regionalem Lungenstress (Vo-
lutrauma) in den abhingigen Bereichen
(B Abb. 4; [10]). Es tritt sowohl unter
druck- als auch unter volumengesteu-
erter Beatmung auf und verhilt sich
proportional zur Atemanstrengung [11,
12].

Gesteigerter pulmonaler Blutfluss

Durch starke Pleuradruckerniedrigung
sinkt frithinspiratorisch der alveolire
Druck (P.yv) und der venose Riickstrom
zum rechten Herzen wird augmen-
tiert (vgl. @Abb. 5). Da hierbei der
Blutdruck in den perialveoldren Ka-
pillaren (Pe.p) anndhernd gleich bleibt,
wird der Druckgradient (transvasku-
larer Druck=Pcyp— Pay) zwischen Ge-
fiflen und Alveolen erhoht [13]. Dieser
Gradient kann iiber Extravasation von
Transsudat bis hin zum ,stress failure®
pulmonaler Kapillaren mit Lungenédem
und pulmonaler Himorrhagie fiihren
(14, 15].

P-SILI-Patient-Ventilator-
Asynchronie (PVA)

Eine fehlende Ubereinstimmung von
Atemmuster des Patienten und Beat-
mungsmuster wird als PVA bezeichnet
[16, 17]. PVA konnen ein P-SILI be-
glinstigen. Starke Inspirationen kénnen
zu Doppeltriggerungen fithren, wenn
die Einatemzeit des Patienten tiber die
des Respirators hinausgeht und direkt
postinspiratorisch ein weiterer Atemzug
getriggert wird. Dabei addieren sich
die Tidalvolumina von direkt aufein-
ander folgenden Atembhiiben (,breath
stacking; [18, 19]). Dies fiihrt zu erh6h-
tem Lungenstress in den nichtabhéngi-

Management

Zusammenfassung

Die Etablierung der unterstiitzten Spontanat-
mung gilt allgemein als eine vorteilhafte
und wenig gefahrdende Phase der Beat-
mungstherapie. Allerdings geben neuere
Erkenntnisse Hinweise auf eine potenzielle
Schédigung durch exzessive Spontana-
tembemiihungen vor allem bei akuter
Lungenschadigung. Das Syndrom wird unter
dem Begriff ,patient self-inflicted lung injury”
zusammengefasst. Arzte, Pflegepersonen
und Atmungstherapeuten sollten fiir diese
Thematik sensibilisiert werden. Parameter,
die mittels Osophagusdruckmessung oder
einfacher Mandver am Respirator bestimmt
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werden konnen, sind bei der Entscheidung
zur Durchfiihrung und zur Uberwachung

von Spontanatmung auch in den akuten
Phasen der Lungenschéadigung hilfreich.
Weiterhin gibt es im Umgang mit hohem
Atemantrieb oder erhéhter Atemanstrengung
therapeutische Mdglichkeiten, diesen zu
begegnen.

Schliisselworter

Atemanstrengung - Lungenstress - Unterstiitz-
te Spontanatmung - Beatmungsinduzierte
Lungenschédigung - Selbst zugefiigte
Lungenschadigung

Abstract

The establishment of assisted spontaneous
breathing is a phase of ventilation therapy
that is generally considered to be beneficial
and not dangerous. However, recent findings
regarding potential damage from vigorous
spontaneous breathing effort should be
noticed in patients with acute injured lungs.
This syndrome is called patient self-inflicted
lung injury. Physicians, nurses and respiratory
therapists should be aware of this issue.
Parameters that can be determined using
esophageal pressure measurement or simple

Patient self-inflicted lung injury (P-SILI). From pathophysiology to
clinical evaluation with differentiated management

maneuvers on the respirator are helpful
when deciding to implement and to monitor
assisted spontaneous breathing, even in the
acute phases of lung damage. In addition to
monitoring, there are therapeutic options
for dealing with high respiratory drive or
increased breathing effort.

Keywords

Breathing effort - Lung stress - Assisted
spontaneous breathing - Ventilator-induced
lung injury - Respiratory effort

gen Bezirken. Uber ein Drittel der Dop-
peltriggerungen wihrend kontrollierter
Beatmung sind auf sogenanntes ,,reverse
triggering” zurtickzufithren [17]. Beim
»reverse triggering“16st ein kontrollierter
Beatmungshub eine Zwerchfellkontrak-
tion aus. Ist diese Kontraktion kraftig
genug, fihrt dies zu ,breath stacking”.
Weiter kann das ,reverse triggering das
Pendelluftphdnomen zur Folge haben
und auch so die abhingigen Lungenbe-
reiche schadigen [12, 20].
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Parameter zur Diagnose und
zum Monitoring des P-SILI

Um lungenprotektive unterstiitzte Spon-
tanatmung zu ermoglichen, benétigt es
durch Messmandver ermittelte Monito-
ringparameter, welche die Beurteilung
von Atemantrieb, Atemanstrengung und
Lungenstress zulassen (8 Abb. 6 und 7).
Da derzeit keine einheitliche Nomen-
klatur unter den inzwischen zahlreichen
beschriebenen Parametern existiert, gibt
die @Tab. 1 einen Uberblick iiber zu-
grunde liegende Definitionen. Es exis-
tieren Parameter, deren Bestimmung
nur durch Osophagusdruckmessung
gelingt (APristat, PListay APesos Pridyns


https://doi.org/10.1007/s00063-021-00823-2

Abb. 3 A Lungenstress - P endinspiratorisch bei einem Inspirationsdruck (Pinsp) von 20 cmH,0. Endin-
spiratorischwirken Pinspund Pmys additivaufden P (Pinsp — Ppi = 20 cmH20 — (-20 cmH20) = 40 cmH:0).
Ein PL (= Lungenstress) von 40 cmH.0 liegt deutlich tiber den Grenzwerten von 20 bis 25 cmH;0 und
zeigt eine hochgradige Gefahr eines P-SILlan (s. unten)

APrigyn). In den vergangenen Jahren
wurden aber auch Parameter validiert,
deren Erhebung nicht die Ableitung des
Osophagusdrucks voraussetzt (APsus,
Pplat, Prmus pred> APLidynprea). Sie konnen
verwendet werden, um Schidigungs-
potenzial mit hohem pradiktivem Wert
auszuschlieflen, oder Anlass geben, die
Osophagusdruckmessung zur differen-
zierten Bestimmung der Atemmechanik
einzusetzen (@ Abb. 6; [21, 22]).

Messmanover

Fiir die Ermittlung der dargestellten Para-
meter wird der Atemzug unter dyna-
mischen Bedingungen (wéihrend unge-
hinderter Atmung in Anwesenheit von
Atemgasfluss) und unter statischen Be-
dingungen (wihrend Okklusionsmano-
vern in Abwesenheit von Atemgasfluss)
bewertet (vgl. @ Abb. 7). Die Monitoring-
parameter fiir Lungenstress und Ateman-
strengung lassen sich mit den folgenden
drei Mandvern ermitteln.

1. Unter dynamischen Bedingungen
wird wihrend ungehinderter unter-
stiitzter Spontanatmung mit Peso-
Messung der Beatmungskurvenbild-
schirm eingefroren. Mit dem Cursor
werden der Pego,imax und der Pesoee
abgelesen.

2. Durch einen Exspirationshalt, wih-
rend der Patient einatmet (endex-
spiratorische Okklusion), erhélt man

eine Darstellung der Peso-Erniedri-
gung in der Atemwegsdruckkurve.
Von Interesse ist die maximale in-
spiratorische Erniedrigung der Pay-
Kurve (Pawimax). Dieses Manover
wird benétigt, wenn kein Peso-Ka-
theter einliegt. Bei einliegendem
Peso-Katheter ist dies nicht vonnéten
und dient in @ Abb. 7 lediglich der
Veranschaulichung der kongruenten
Auslenkung von Pes, und Pay.

3. Durch einen wihrend der Inspi-
ration ausgelosten Inspirationshalt
addieren sich postinspiratorisch der
Pomys des Patienten und der Pingp zum
Plateaudruck (Ppra). Dieser Druck
entspricht dem tatsdchlichen endin-
spiratorischen P,1,. Voraussetzung fiir
die Validitit dieses Mangvers ist die
Ausbildung eines stabilen Plateaus
[23]. Steigt der Druck kontinuierlich
an oder fillt er kontinuierlich ab,
ist dies ein Hinweis auf exspiratori-
sches Pressen oder Leckagen und die
Messung ist nicht verwertbar.

Monitoringparameter

Die abzuleitenden Parameter lassen

sich in drei Gruppen zusammenfassen

(8 Abb. 6):

1. Parameter, welche den globalen
Lungenstress in der ,,baby lung®
quantifizieren
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a. Tidaler und endinspiratorischer
Lungenstress (APvistat Puistat)

b. Statischer ,,driving pressure und
Plateaudruck (APstat, Pplat)

2. Parameter, welche den Atemantrieb
und die Atemanstrengung widerspie-
geln
a. Okklusionsdruck (P0,1)

b. Atemmuskeldruck (Pius)

c. Inspiratorische 6sophageale Aus-
lenkung (APes)

d. Atemwegsdruckerniedrigung
wihrend endexspiratorischer
Okklusion (APocc)

e. Prognostizierter Atemmuskel-
druck (Prmus pred)

3. Parameter, welche auf regional er-
hohten Lungenstress und repetitives
Offnen und Kollabieren in den ab-
hingigen Bereichen schliefen lassen
a. Dynamischer inspiratorischer

Lungenstress (Pri.ayn)

b. Dynamischer tidaler Lungenstress
(APriayn)

c. Prognostizierter dynamischer
tidaler Lungenstress (APri dyn pred)

Parameter, welche den globalen
Lungenstress in der ,baby
lung” quantifizieren (Elastance-
basierte Methode)

Der globale endinspiratorische (Pyistat)
und tidale (APrisa) Lungenstress in
der ,baby lung“ werden mithilfe der
Elastance-basierten Methode der Oso-
phagusdruckinterpretation ermittelt [16,
24]. Dieser Methode liegt die Pramisse
zugrunde, dass der Py bei einem P, von
0cmH;O ebenfalls 0 cmH,O betragt. Sie
spiegelt damit die Verhiltnisse in den
nichtabhidngigen Bereichen wider [25].
Dabher ist diese Methode geeignet, den
globalen Lungenstress in der ,,baby lung*
abzuschitzen (@ Abb. 8). Bei dieser Me-
thode dienen tidale Osophagusdruck-
und Atemwegsdruckdifferenzen als In-
terpretationsgrundlage. Zunichst wird
das Verhiltnis von Steifigkeit der Lun-
ge (.elastance of the lung® [Ei]) und
Steifigkeit des respiratorischen Systems



Pflege

Um den globalen tidalen Lungenstress
zu berechnen, subtrahiert man vom Ppia
den PEEP und erhilt den ,,driving pres-
sure (APar). Eine Multiplikation des
APgio mit dem Ey/Egs ergibt den globalen
tidalen Lungenstress (8 Abb. 8).

-5 cmH,0

APy stat = APstatXEr /Ers
(Zielbereich :< 10 — 12cmH,0)

Ohne Osophagusdruckmessung be-
dient man sich der unter kontrollierter
Beatmung etablierten Grenzwerte fir
den Py.c und den APga. Der unter
Spontanatmung gemessene Py sollte
auf 30cmH,0O limitiert werden [23].
Der APg sollte auf 15cmH,0 begrenzt
werden [26]. Der APy korreliert gut
mit dem Lungenstress [27] und auch bei
unterstiitzter Spontanatmung mit der
Mortalitit von ARDS-Patienten [28].

- 20 cmH,0

Abb. 4 A Pendelluftphdnomen. Die durch den Pmusausgeldste Pleuradrucknegativierung verteilt
sichinhomogen {iber der Lungenoberfliche. Uber den konsolidierten Anteilen konzentriert sich
der Muskeldruck. Die Konsolidierungen verhindern die Ubertragung auf die nichtabhéngigen Be-
reiche, weshalb die Pleuradrucknegativierung dort geringer ausfallt. Dieser Druckgradient (ven-
tral-dorsal £ -5 cmH;0 - (-20 cmH,0) = 15 cmH,0) wird nach intrapulmonal Gibertragen, was das
Pendelluftphdnomen zur Folge hat

Parameter, welcher den
Atemantrieb widerspiegelt

Kapillardruck 10

cmH,0 Okklusionsdruck — PO, 1

Zur Atemantriebsbestimmung kann der
P0,1 herangezogen werden. Entspre-
chende  Atemwegsverschlussmanéver
sind in den meisten Intensivrespiratoren
implementiert. Der P0,1 ist unbeein-
flusst von atemmechanischen Indizes wie
Compliance und Resistance. Ebenso gilt
der Wert auch bei Atemmuskelschwiche
als zuverléssig [29, 30]. Fiir reliable Werte
sollten stets Messreihen mit 3-4 rando-
misierten Messungen durchgefiihrt und
der Mittelwert bestimmt werden [31].
Werte iiber 3,5-5cmH,O deuten auf
einen gesteigerten Atemantrieb mit kon-
sekutiv erhohter Atemanstrengung hin
(6, 32].

-15 cmH,0 P_.. =20 cmH,0

mus

Abb. 5 A Pulmonaler Blutfluss. Druckverhaltnisse friihinspiratorisch bei einem PEEPvon 5 cmH,0.
Die durch den Muskeldruck ausgeloste Pleuradruckerniedrigung tibertragt sich frithinspiratorisch,
bevor ein Druckausgleich mit dem Respirator stattgefunden hat, starker auf den alveoldren Bereich
(Paiv="5cmH20 PEEP - 20 cmH,0 Ppi=-15 cmH;0) als auf den kapillaren. Dadurch entsteht ein Druck-
gradientvondenKapillarenin Richtung Alveolen (10 - (-15) = 25 cmH0). Dieser transvaskuldre Druck
bedingt die Entstehung eines Lungenédems mit konsekutiver Surfactant-Depletion und Atelektasen

Zielwerte Py :
>1,5<35-5cmH;0

(»elastance of the respiratory system"
[Ers]) ermittelt.

globale endinspiratorische Lungenstress
wird durch Multiplikation des in Ma-
nover 3 ermittelten Ppjo mit dem Ei/Egs
berechnet:

Parameter, welche die Ateman-

strengung widerspiegeln
EL/ERS :APstat - (Peso,ei - Peso,ee)/

APyt Atemmuskeldruck (Pmus)
Pristat = PplathL/ERS

Der Quotient Ei/Egrs entspricht der
Fraktion des Beatmungsdrucks, welcher
auf das Lungenparenchym wirkt. Der

(Zielbereich :< 20 — 25cmH,0)
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Der Atemmuskeldruck (Pmus) ist der
Druck, der inspiratorisch durch die
Atemmuskulatur erzeugt und in Pleu-



Erhohter globaler Lungenstress in

der ,,baby lung“

Volutraumagefahr

il
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Abb. 6 <« Ubersicht P-SILI-
Monitoringparameter
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radruckerniedrigung iibersetzt wird [16].
Der Puus wird aus der inspiratorischen
Osophagealen Auslenkung (APes) und
dem zusitzlichen Muskeldruck berech-
net, der nétig ist, um die Steifigkeit der
Thoraxwand (,,elastance of the chestwall“
[Ecw]) zu tUberwinden (AP.,; @ Abb. 9;
[33]). Die Ecy kann abgeschitzt oder mit-
tels Osophagusdruckmessung berechnet
werden [34]. Alternativ wird der Peo,imax
vom Peso.i subtrahiert (@ Abb. 9; [35]).

Eew = (Peso,ei - Peso,ee)/VT (il’l Litern)

APy = EcwxTV (in Litern)
Pmus = APesc» + APcw

(Zielwert : 5 — 10cmH,0)
Pmus = Peso,ei - Peso,i,max

(Zielwert : 5 — 10cmH,0)

Inspiratorische 6sophageale
Auslenkung (APeso)

Da die Ermittlung der E. in der Praxis
aufwendig ist, kann alternativ die APeso
allein zur Beurteilung der Atemanstren-
gung herangezogen werden. Unter der
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v(

Abb. 7 <« Mandver zur Er-
mittlung von P-SILI-Moni-
toringparametern (blau:
Paw; braun: Peso; grau: Pr)

Annahme, dass die E., normal ist, betra-
gen die Zielwerte 3-8 cmH,O (8 Abb. 10;
[33]).

Atemwegsdruckerniedrigung
wahrend endexspiratorischer
Okklusion (APocc)

Ein kurzes unangekiindigtes endexspi-
ratorisches Okklusionsmanéver kann
unter Spontanatmung dazu verwendet
werden, die Atemanstrengung auch ohne
Osophagusdruckmessung abzuschitzen.
Atmet der Patient wihrend des Okklu-
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Tab.1 Definitionen

Name Abkiir-
zung

Atemwegsdruck Paw

Inspirationsdruck Pinsp

Maximale inspiratorische Er- Paw,i,max

niedrigung der Payw-Kurve

Plateaudruck Pplat

Positiver endexspiratorischer PEEP

Druck

Dynamischer ,driving pressure”  APgyn

Statischer ,driving pressure” APstat

Endexspiratorischer Osophagus- Peso,ee
druck

Maximale inspiratorische Er- Peso,imax
niedrigung der Peso-Kurve
Inspiratorische 6sophageale APeso

Auslenkung

Endinspiratorischer Osophagus- Pesosei
druck

Statischer exspiratorischer
transpulmonaler Druck

P Le,stat

Regionaler inspiratorischer
Lungenstress (= dynamischer
inspiratorischer transpulmona-
ler Druck)

Regionaler tidaler Lungenstress
(= dynamischer tidaler transpul-
monaler Druck)

PLidyn

APLidyn

Globaler endinspiratorischer
Lungenstress (= statischer end-
inspiratorischer transpulmona-
ler Druck)

Globaler tidaler Lungenstress
(= statischer tidaler transpulmo-
naler Druck)

I:'Li,s'(at

APLi,stat

Definition

Beatmungsdruck
Inspiratorischer Paw (Inspirationsdruck oder
PEEP + Druckunterstiitzung)

Niedrigster Paw wahrend spontaner Inspiration gegen
auf PEEP-Niveau geschlossener Ventile (Exspirations-
halt)

Paw unter statischen Bedingungen (Abwesenheit von
Flow) wahrend eines Okklusionsmandévers auf Pinsp-
Niveau (Inspirationshalt); entspricht dem endinspira-
torischen Alveolardruck (Palv)

Endexspiratorischer Paw. Unter statischen Bedingun-
gen entspricht er dem endexspiratorischen Payy

Pinsp — PEEP

Pplat — PEEP; alternativ VT/Compliance des respiratori-
schen Systems (Cgs)

Exspiratorischer Osophagusdruck unter statischen
Bedingungen und bei inaktiver Atemmuskulatur

Niedrigster Peso wahrend spontaner Inspiration unter
dynamischen Bedingungen

Maximale Auslenkung des Peso wahrend sponta-

ner Inspiration unter dynamischen Bedingungen
(Peso,ee - Peso,i,max)

Endinspiratorischer Peso unter statischen Bedingungen
bei inaktiver Atemmuskulatur wahrend eines Okklusi-
onsmandvers auf Pinsp-Niveau

PEEP — Peso,ce (Absolutwertmethode)

Pinsp — Peso,i,max (Absolutwertmethode)

PLidyn— PLestat; alternativ: APgyn + APeso (Absolutwert-
methode)

Ppiat * EL/Egs (Elastance-basierte Methode)

APgtat * E1/Ers (Elastance-basierte Methode)

sionsmandvers gegen die geschlossenen
Ventile ein, wird seine Pleuradrucker-
niedrigung exakt in der Atemwegsdruck-
kurve dargestellt. Mit dem Cursor wird
die niedrigste Atemwegsdruckernied-
rigung (Pawimax) ermittelt. Die APocq
errechnet sich aus dem PEEP - Puyimax
(B Abb. 11).

APoccl = PEEP - Paw,i,max

Prognostizierter Atemmuskel-
druck (Pmus pred)

Die APoca iiberschitzt die AP, unter
dynamischen Bedingungen, sodass Kor-
rekturfaktoren nétig sind, um mit APoc
den Ppus abzuschitzen. Durch Multipli-
kation von AP,cq mit 0,75 erhélt man
den prognostizierten Prmus (Pmus pred). Der
Punus pred Korreliert allerdings nur méaflig
mit dem Prys. Werte tiber 13-15cmH,O
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diagnostizieren jedoch zuverlissig hohe
Atemanstrengung [22, 36].

Prus pred = APc1%0,75
(Zielwerte :< 13 — 15cmH,0)

Parameter welche auf erhohten
regionalen Lungenstress

und repetitives Offnen

und Kollabieren in den
atelektatischen Bereichen
schlieBen lassen

Mit Parametern, die unter unterstiitzter
Spontanatmung mit der Absolutwert-
methode der Osophagusdruckinterpre-
tation erhoben werden, kann die P-SILI-
Gefahr in den abhdngigen Bereichen
abgeschitzt werden [37]. Bei der Abso-
lutwertmethode wird der direkt gemes-
sene Osophagusdruck dem Pleuradruck
gleichgesetzt [38]. Ihr liegt die Annah-
me zugrunde, dass der Osophagusdruck
exakt dem Pleuradruck entspricht. Auf-
grund des Pleuradruckgradienten ist dies
nur in den abhédngigen Bereichen der
Fall, sodass der Absolutwert des Osopha-
gusdrucks etwa dem Pleuradruck in den
abhingigen Lungenbezirken entspricht
[25]. Somit spiegelt die Berechnung
des transpulmonalen Drucks mit der
Absolutwertmethode (vgl. @Tab. 1) die
regionalen transpulmonalen Driicke in
den abhingigen Bereichen wider. Der
transpulmonale Druck errechnet sich
mit der Absolutwertmethode aus der
Differenz von Atemwegsdruck und Oso-
phagusdruck (Pr= Payw— Pego).
Abgeleitete Parameter sind der regio-
naleinspiratorische Lungenstress (Py;.ayn)
und der regionale tidale Lungenstress
(APridyn) (B Abb. 12). Beide korrelieren
mit dem Auftreten von Pendelluft und
dem assoziierten Atelek- und Volutrau-
ma [37, 39, 40]. Der Prigyn errechnet
sich aus dem Inspirationsdruck minus
Peso,i,max (8 Abb. 12). Der APy 4yn aus dem
Pridyn minus Pre sae 0der alternativ aus
APgyn plus APes, (8 Abb. 12). In der Lite-
ratur wird vorgeschlagen, den Pi;dyn auf
maximal 20cmH,O zu limitieren [33].
Fir den APy g4yn wird eine Limitierung
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Abb. 9 A Pys-Berechnung bei errechneter oder geschatzter Ecwund mit inspiratorischem Okklusi-

onsmanover (blau: Paw; braun: Peso; griin: Pey)

20 N

Abb. 10 A Inspiratorische 6sophageale Auslen-
kung (blau: Pay; braun: Peso)

auf <15-20 cmH,0 angegeben, um Schi-
digungen zu vermeiden [5, 33, 41].

PLi, dyn = Pinsp — Peso,i,max
(Zielwerte :< 20cmH,0)
APLi, dyn = PLi,dyn — Prestat;
alternativ : APgyn + APeso
(Zielwerte :< 15— 20cmH,0)

Ohne Osophagusdruckmessung kann
mit dem AP, ein prognostizierter
APridyn (APLidynpred) errechnet werden.
Der APridynprea errechnet sich aus der
Addition von APgyn und AP * 0,66.
Aus physiologischen Erwédgungen heraus
wurde eine Limitation des APL dyn pred
auf Werte <16-17cmH,O vorgeschla-
gen, um lungenprotektive unterstiitzte
Spontanatmung zu gewihrleisten [22].

APLi,dyn pred = Aden + AP x0,66
(Zielwerte :< 16 — 17cmH,0)

Diagnose von drohendem und
manifestem P-SILI

Die Diagnose eines P-SILI zu stellen, ist
schwierig. Klare diagnostische Kriterien
gibt es bisher nicht. Dementsprechend
sind die oben vorgestellten Parameter nur
Puzzleteile eines Gesamtbilds, das im kli-
nischen Kontext betrachtet werden muss.
Grundsitzlich scheint mit steigendem
Schweregrad der Lungenschidigung die
Pridisposition fiir eine zusétzliche Lun-
genschddigung zu steigen. Dieser Cir-
culus vitiosus aus hohem Lungenstress,
progredienter Schadigung der Lunge und
darausgesteigerter Atemanstrengung mit
konsekutiv noch héherem Lungenstress
fuhrt zu immer ausgepragterem P-SILI
und geringerem Baby-lung-Volumen
[42]. Daher sollte bei allen unterstiitzt
beatmeten Patienten mit akuter Lungen-
schidigung tiglich eine Quantifizierung
von Atemantrieb, Atemanstrengung und
Lungenstress tiber P0,1, AP, Pylat, Pmus pred
und APy dyn prea erfolgen. Ein Uberschrei-
ten der Grenzwerte sollte als potenziell
schéddliches Atemmuster interpretiert
und ggf. iiber Osophagusdruckmessung
verifiziert werden. Das Baby-lung-Volu-
men korreliert mit der Compliance des
respiratorischen Systems (Cgs). Eine pro-
grediente Lungenschddigung geht mit
einer Verminderung derselben einher.
Die tigliche Messung der Cgs erlaubt

Medizinische Klinik - Intensivmedizin und Notfallmedizin 7 - 2021 | 621

dadurch im Verlauf eine Aussage tiber
die Progression der Lungenschidigung.
Da die Cgs unter unterstiitzter Spon-
tanatmung bei hoher Atemanstrengung
von Beatmungsgeriten falsch hoch ge-
messen wird [43], sollte sie iiber folgende
Formel errechnet werden:

Cgrs = Tidalvolumen (in ml)/APga

Weitere Hinweise auf eine progre-
diente Lungenschidigung ergeben sich
auch aus neuen konsolidierten bzw. ver-
dichteten Lungenarealen in der Bildge-
bung (Rontgen, Computertomographie
oder Lungenultraschall [44]) und ei-
ner zunehmenden Gasaustauschstorung
(Horovitz-Index). Mit der Kombination
aus potenziell schidlichem Atemmuster
und progredienter Lungenschiadigung
sollte eine so hohe Wahrscheinlichkeit
fir ein P-SILI abzuleiten sein, dass ei-
ne therapeutische Intervention indiziert
ist. Prospektive Daten hierzu existie-
ren bisher aber nicht. Auch kénnen
laborchemische und mikrobiologische
Befunde bei der differenzialdiagnosti-
schen Abgrenzung zum Progress der
Grunderkrankung oder einer neuen
nosokomialen Pneumonie hilfreich sein.

Therapeutische Interventionen
bei drohendem oder
manifestem P-SILI

Die zur Verfiigung stehenden thera-
peutischen Moglichkeiten umfassen ne-
benwirkungsarme Mafinahmen wie die
aktive Atemgasklimatisierung, die Modi-
fikation des Unterstiitzungsdrucks oder
die Synchronisation mit dem Respirator,
welche schon bei potenziell schidlichem
Atemmuster zur Anwendung kommen
sollten. Nebenwirkungsbehaftete Maf3-
nahmen wie bspw. die neuromuskulére
Blockade oder tiefe Analgosedierung
sollten nur angewendet werden, wenn ein
P-SILI sehr wahrscheinlich ist. Die Beat-
mung mit aktiver Atemgasbefeuchtung
gewihrleistet durch Totraumreduktion
eine effizientere Decarboxylierung, als es
mit herkommlichen Heat-and-moisture-
exchanger(HME)-Filtern zu erreichen
ist. Dies mildert einen wichtigen zen-
tralen Stimulus fir hohen Atemantrieb
ab. Durch den geringeren Atemwegs-
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widerstand reduziert sich zusitzlich die
Atemanstrengung [45]. Entscheidend fiir
die Regulation des Atemantriebs unter
assistierter und unterstiitzter Beatmung
ist die Wahl eines individuell angepass-
ten Unterstiitzungsdrucks (Pinsp — PEEP).
Dieser gewihrleistet, dass sowohl eine
Uberlastung als auch eine Uberassistenz
der Atemmuskulatur vermieden wird.
Erh6ht man den Unterstiitzungsdruck,
sinkt konsekutiv die zu erbringende
Atemanstrengung des Patienten. Die
korrekt justierte Unterstiitzung kann
den Atemantrieb und die Atemarbeit auf
ein normales Maf3 reduzieren [46, 47].
Nach erfolgreicher Anpassung sollten
die Atemanstrengung normalisiert und
der Lungenstress reduziert sein. Ein ho-
her PEEP hat das Potenzial, Pendelluft
zu reduzieren. Ein dorsales Recruitment
mit konsekutiver Homogenisierung des
Pleuradruckgradienten und ein durch
ein hoheres endexspiratorisches Lun-
genvolumen reduziertes diaphragmales
Kraft-Langen-Verhéltnis werden hierfur
als ursichlich betrachtet [40]. Aller-
dings ist der Erfolg dieser Mafinahme
an ein vorhandenes Recruitmentpoten-
zial des Patienten gekoppelt, welches
nicht bei jedem Patienten gegeben ist
[23]. PVA konnen visuell anhand von

/ Lunge (blau: Paw;
braun: Peso; grau: Py)

Druck- und Flusskurven identifiziert
[18] und Doppeltriggerungen durch
Verlidngerung der Inspirationszeit ver-
hindert werden [17, 19]. Die Erh6hung
der Druckanstiegsgeschwindigkeit kann
den Lufthunger reduzieren und die
Atemmuskulatur entlasten und somit
zur Reduktion des Atemantriebs bei-
tragen [48]. Medikament6s kann die
Atemanstrengung durch Gabe ateman-
triebssenkender Medikamente redu-
ziert werden. Hierfiir sind Opiate und
Propofol die Mittel der Wahl [5]. Die
neuropsychiatrische Komponente des
Atemantriebs (Delir, Angst) sollte durch
entsprechende etablierte medikamento-
se oder nichtmedikamenttse Konzepte
adressiert werden. In einer Proof-of-
concept-Studie zeigten Doorduin et al.,
dass eine partielle neuromuskulére Blo-
ckade effektiv den Lungenstress senken
kann [49]. Es existiert jedoch bisher
nur ein Fallbericht, in welchem dieses
Konzept erfolgreich angewendet wurde
[50]. Unter extrakorporaler Membran-
oxygenierung kann der Atemantrieb
durch Erhohung des Sweep-Gasflusses
reduziert werden [51]. Da im schweren
ARDS der Atemantrieb durch verschie-
dene pathologische Reflexe moduliert
wird, gelingt dies allerdings nicht immer
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[52]. Zeigt sich trotz Ausschopfung ge-
nannter Mafinahmen ein drohendes oder
manifestes P-SILI, so sollte durch starke
Vertiefung der Analgosedierung und ggf.
vollstindige neuromuskuldre Blockade
die Spontanatmung ausgesetzt werden.
Diese Mafinahme muss tiglich neu eva-
luiert werden, um den frithestmdglichen
Zeitpunkt fiir die Wiederaufnahme der
Spontanatmung zu erkennen.

Fazit fiir die Praxis

== Eine exzessive Atemanstrengung des
Patienten mit akuter Lungenschadi-
gung kann dieselben pathologischen
Mechanismen ausldsen, die unter
kontrollierter Beatmung zum VILI
fiihren. Die daraus resultierende Lun-
genschadigung wird P-SILI genannt.

== Zur Diagnose bzw. zur Vermeidung
des P-SILI unter unterstiitzter Spon-
tanatmung eignen sich Parameter
fiir Lungenstress, Atemantrieb und
Atemanstrengung.

== Die Diagnose des P-SILI ist aufgrund
bisher fehlender Diagnosekriterien
und Uberlappung zum fortschrei-
tenden ARDS oder zu pulmonalen
Infektionen schwierig und immer in
den klinischen Kontext zu stellen.

== Als therapeutische Moglichkeiten
stehen mehrere Interventionen zur
Verfiigung, welche aufgrund ihres
Nebenwirkungsprofils in hierarchi-
scher Reihenfolge zur Anwendung
kommen sollten.

== Lediglich nach Ausschopfen be-
schriebener MaBnahmen sollten bei
einem schadlichen Atemmuster die
tiefe Analgosedierung und ggf. neu-
romuskuldre Blockade eingeleitet
werden.
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