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1 Einleitung

Bei Patienten mit schwerer respiratorischer Insuffizienz im Rahmen einer akuten Exa-
zerbation der chronisch obstruktiven Lungenerkrankung (COPD = chronic obstructive
pulmonary disease) ist haufig eine maschinelle Beatmung erforderlich (Vogelmeier et
al. 2007). Ziele der Beatmung sind die Entlastung der Atemmuskulatur und die Ver-

besserung des Gasaustausches (Tobin 2001).

Die Beatmung kann invasiv tber einen Endotrachealtubus (ETT = Endotrachealtubus)
oder nicht-invasiv (der Beatmungszugang befindet sich aulierhalb des Korpers) appli-
ziert werden. Fir die nicht-invasive Beatmung (NIV = non-invasive ventilation) stehen
unterschiedliche Beatmungszugange zur Verfigung, z.B. die Nasenmaske, die
Nasen-Mund-Maske (NMM = Nasen-Mund-Maske) und der Beatmungshelm (BHM =
Beatmungshelm) (Nava et al. 2009). Die NIV kommt bei respiratorischer Insuffizienz
verschiedener Atiologie zum Einsatz (Schénhofer et al. 2008). Durch ihre Verwendung
kénnen die endotracheale Intubation und damit die typischen Komplikationen der
invasiven Beatmung (und hier insbesondere die Ventilator-assoziierte Pneumonie)
haufig vermieden werden (Antonelli et al. 1998, Lightowler et al. 2003). In der Folge
werden eine Verklrzung des Krankenhausaufenthalts und eine Reduktion der Mortali-
tat erreicht (Peter et al. 2002). Die Erfolgsrate der NIV ist allerdings entscheidend von
dem der Beatmung zugrunde liegenden Krankheitsbild abhangig (Antonelli et al.
2001, Phua et al. 2005). Bei akut exazerbierter COPD ist die positive Beeinflussung
des Krankheitsverlaufs durch den Einsatz der NIV mit starker Evidenz gesichert
(Schonhofer et al. 2008). Nachteilig kann bei NIV eine Leckage auftreten, wodurch die
Effektivitat der Beatmungstherapie erheblich beeintrachtigt wird (Vignaux et al. 2009).
In aktuell verwendeten Beatmungsgeraten (Ventilatoren) sind daher spezielle NIV-
Beatmungsmodi implementiert, die den Uber die Leckage entweichenden Luftfluss

ausgleichen (Vignaux et al. 2007).

Als Grundformen der maschinellen Beatmung stehen die kontrollierte und die
assistierte Beatmung zur Verfugung (Kelbel et al. 2006). Bei kontrollierter Beatmung
wird ein vorgegebenes Atemminutenvolumen mit einer starren Atemfrequenz (AF =
Atemfrequenz) appliziert. Um die Toleranz der Beatmung durch die Patienten zu
gewahrleisten und spontane Atemmandver zu verhindern, ist haufig eine tiefe Analgo-

sedierung erforderlich (Kelbel et al. 2006). In der Folge kann es durch Inaktivitat der
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Inspirationsmuskulatur zu Zwerchfellatrophie kommen (Levine et al. 2008), die mit
erschwerter Entwohnung vom Ventilator (Weaning) einhergeht (Kim et al. 2011). Bei
assistierter Beatmung bleiben die Inspirationsbemihungen dagegen erhalten und
werden durch den Ventilator unterstutzt (Tobin 2001). In der Folge sind Zwerchfellmo-
dulationen minimiert (Futier et al. 2008). Ein weitgehend intakter Atemantrieb ist Vo-
raussetzung fur die Verwendung von assistierten Beatmungsformen. Sowohl invasive

Beatmung als auch NIV werden haufig als assistierte Beatmung durchgefuhrt.

Eine haufig eingesetzte Form der assistierten Beatmung ist die Druckunterstitzte
Beatmung (PSV = pressure support ventilation) (Esteban et al. 2008). Bei PSV wird
jede Inspirationsbemihung durch einen konstanten externen Druck unterstitzt. Zu
Beginn des Atemzuges erzeugt die Inspirationsbemiihung einen Druckabfall bzw. eine
Veranderung des Flusses, die vom Ventilator detektiert wird, der daraufhin die Druck-
unterstitzung (DU = Druckunterstitzung) beginnt (Triggerung) (Brochard 1994). Der
Ventilator appliziert zunachst einen hohen Inspirationsfluss, um das gewahlte Druck-
niveau zu erreichen. Im Verlauf des Atemzuges sinkt der Inspirationsfluss, damit die
eingestellte Héhe der DU bei zunehmender Lungenflllung nicht tberschritten wird
(Du und Yamada 2005). Der Ventilator beendet die DU, wenn der applizierte Gasfluss
auf einen prozentualen Anteil des wahrend der aktuellen Inspiration erreichten Spit-
zenflusses absinkt (Brochard 1994). Dieser prozentuale Anteil des Spitzenflusses wird

als Umschaltkriterium (USK = Umschaltkriterium) bezeichnet.

Entscheidend fir den Erfolg der assistierten Beatmungstherapie ist die synchrone
Unterstutzung der Inspirationsbemuhung durch den Ventilator. Ungenugende Patient-
Ventilator-Synchronisation tritt haufig auf (Thille et al. 2006, Vignaux et al. 2009). Sie
fuhrt zu erhoéhter Atemarbeit (Leung et al. 1997, Thille et al. 2008) und ist mit schlech-
tem Komfort (Vignaux et al. 2009), verlangerter Beatmungsdauer (Thille et al. 2006)

und erfolglosem Weaning assoziiert (Chao et al. 1997).

Ungenugende Synchronisation kann zu Beginn und zum Ende der DU auftreten
(Tobin 2001). Die Triggerphase wahrend PSV wurde in diversen Studien analysiert.
Ein Grolteil der aktuell verwendeten Ventilatoren ermoglicht hier eine gute Synchro-
nisation (Vignaux et al. 2007, Carteaux et al. 2012). Das Umschalten von Inspiration
zu Exspiration wurde weit weniger untersucht. Es ist allerdings von entscheidender
Bedeutung, um eine gute Patient-Ventilator-Interaktion zu ermdglich (Yamada und Du
2000).
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Idealerweise sollte der Ventilator die DU mit dem Ende der Inspirationsbemihung des
Patienten beenden (Gentile 2011). Bei einem fruhzeitigen Abbruch der DU vor dem
Ende der Inspirationsbemihung erhéht sich die inspiratorische Atemarbeit (Tokioka et
al. 2001). Des Weiteren kann die anhaltende Inspirationsbemihung einen zweiten
Atemhub (Doppeltrigger) durch den Ventilator auslésen (Tokioka et al. 2001). Doppel-
trigger sind mit erhéhtem Tidalvolumen assoziiert, wodurch es zur Lungenuberbla-
hung kommen kann (Liao et al. 2011). Wird andererseits das USK verspatet erreicht,
setzt der Ventilator die DU in der Patientenexspiration fort. Resultiert eine ungenu-
gende Exspirationszeit, verbleibt zusatzlich zur funktionellen Residualkapazitat Volu-
men in der Lunge, wodurch intrinsischer positiver endexspiratorischer Druck (PEEP; =
intrinsic positive end-expiratory pressure) entsteht (Bergman 1972). Eine Erhéhung
der inspiratorischen Atemarbeit zur Auslosung des nachsten Atemzuges (Smith und
Marini 1988), das Auftreten nicht-unterstitzter Inspirationsbemiihungen (Younes et al.
2002) sowie die Aktivierung exspiratorischer Atemmuskulatur sind die Folge (Partha-
sarathy et al. 1998).

Frihere Generationen von Ventilatoren wurden mit fest eingestelltem USK (zumeist
25 % des Spitzenflusses) betrieben (Gentile 2011). Hierunter kam es haufig zu unge-
nigender Synchronisation beim Umschalten in die Exspiration (Jubran et al. 1995,
Nava et al. 1995, Nava et al. 1997, Beck et al. 2001, Tassaux et al. 2004).

Mangelnde Patient-Ventilator-Synchronisation und verspatetes Umschalten von Inspi-
ration zu Exspiration werden vor allem bei COPD beobachtet (Nava et al. 1997,
Tassaux et al. 2004). Aufgrund der hohen Zeitkonstante (Resistance x Compliance)
des respiratorischen Systems ist die Zeit, bis die Inspirationsflussgeschwindigkeit auf
ein fest eingestelltes USK abgesunken ist, bei COPD verlangert (Jubran et al. 1995,
Yamada und Du 2000). In der Folge wird die DU wahrend der Patientenexspiration
fortgesetzt (Jubran et al. 1995, Nava et al. 1995).

Weitere Faktoren, welche die Patient-Ventilator-Interaktion beeinflussen, sind der
verwendete Beatmungszugang (Racca et al. 2005, Navalesi et al. 2007, Vargas et al.
2009, Costa et al. 2010, Vaschetto et al. 2014), die H6he der applizierten DU (Jubran
et al. 1995, Beck et al. 2001, Spahija et al. 2010), die Dauer der Patienteninspiration
(Yamada und Du 2000), eine Leckage bei NIV (Vignaux et al. 2009) sowie die Ver-
wendung spezieller NIV-Beatmungsmodi (Vignaux et al. 2007).
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In vielen modernen Ventilatoren kann das USK individuell verandert werden (Gentile
2011). Wahrend invasiver Beatmung von COPD-Patienten konnte gezeigt werden,
dass die Erhdhung des USK (uber das konventionell Eingestellte hinaus) zu einer
Verbesserung der Patient-Ventilator-Synchronisation sowie zu einer Reduktion des
PEEP; und des zur Triggerung des Ventilators erforderlichen Kraftaufwands flhrt
(Tassaux et al. 2005, Chiumello et al. 2007).

Der Anwender kann die Patient-Ventilator-Interaktion somit durch Adjustierung des
USK entscheidend beeinflussen. Ein Verstandnis der verschiedenen Faktoren, welche
die Patient-Ventilator-Synchronisation beeinflussen, ist hierfir jedoch unabdingbar.
Nach unserem Wissen gibt es keine Studie, welche die Effekte der Variation des USK
bei NIV untersucht hat. Die Leitlinie zur NIV macht keine konkrete Empfehlung zur
Einstellung des USK (Schénhofer et al. 2008).

Fragestellung

In der vorliegenden Arbeit werden in einer Lungenmodellstudie die Effekte der Variati-
on des USK auf die Patient-Ventilator-Interaktion wahrend Druckunterstitzter Beat-
mung bei COPD untersucht. Lungenmodellstudien sind ein haufig verwendetes und
akzeptiertes Verfahren zur Analyse der Patient-Ventilator-Interaktion (Olivieri et al.
2012).

Folgende Arbeitshypothesen sollen untersucht werden:

1. Durch die Variation des USK kann die Patient-Ventilator-Interaktion bei COPD
entscheidend verbessert werden. Das einzustellende USK liegt dabei Uber
dem bei vielen Ventilatoren voreingestellten Wert (zumeist 25 % des Spitzen-

flusses).

2. Der verwendete Beatmungszugang, die Héhe der DU und die AF beeinflussen
die Patient-Ventilator-Interaktion und missen bei der Wahl des USK bertick-

sichtigt werden.

3. Bei NIV haben eine Leckage und der verwendete Beatmungsmodus entschei-

denden Einfluss auf das einzustellende USK.
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2 Grundlagen

2.1 Atmungsmechanik und atemmechanische Parameter

Bei Spontanatmung werden durch Kontraktion der Inspirationsmuskulatur eine Ver-
grolkerung des Thoraxvolumens und eine Abnahme des intrapleuralen Drucks er-
zeugt, wodurch es zur Lungenexpansion und zur Negativierung des Alveolardrucks
kommt (Cabello und Mancebo 2006). Entlang des entstandenen Druckgradienten
zwischen Atemwegen und Alveolen stromt der Inspirationsfluss. Der durch Kontraktion
der Atemmuskulatur erzeugte Druck Uberwindet dabei elastische Widerstande des
Atmungsapparates (Lungenparenchym und Thoraxwand) und Strémungswiderstande

in den Atemwegen (Kunzelmann und Thews 2010).

Die Compliance (Volumendehnbarkeit) ist ein Mal} fir die elastischen Widerstande
des Atmungsapparates und gibt an, welche Volumenanderung pro Druckanderung in
der Lunge erzeugt wird (Kunzelmann und Thews 2010). Die Resistance (Atemwegs-
widerstand) ist ein Mal} fir den Strémungswiderstand in den Atemwegen und be-
schreibt, welcher Druck aufgewendet werden muss, um einen Gasfluss in den Atem-
wegen zu generieren (Kunzelmann und Thews 2010). Das Produkt aus Compliance
und Resistance ist die Zeitkonstante (Yamada und Du 2000). Die zu leistende physi-
kalische Atemarbeit ist als Produkt aus Druckanderung und Volumenzunahme defi-
niert (Cabello und Mancebo 2006).

Die Exspiration erfolgt physiologischerweise passiv. Erschlafft die Inspirationsmusku-
latur, kommt es zur Retraktion des wahrend der Inspiration aufgedehnten elastischen
Lungengewebes (Kunzelmann und Thews 2010). Der Exspirationsfluss folgt dem nun
entstehenden Druckgradienten. Durch den Einsatz exspiratorischer Atemmuskulatur
(Rekrutierung von Abdominalmuskulatur) kann der Exspirationsfluss verstarkt werden
(Parthasarathy et al. 1998).
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2.2 Maschinelle Beatmung

Bei maschineller Uberdruckbeatmung wird der treibende Druckgradient zwischen
Atemwegen und Alveolen - im Gegensatz zur Spontanatmung - durch Applikation
eines externen positiven Drucks generiert. Die Hohe der DU sowie die Geschwindig-
keit des Druckanstiegs kdnnen vom Anwender definiert werden (Brochard 1994). Der
Inspirationsfluss wird vollstandig (bei kontrollierten Beatmungsformen) bzw. teilweise
(bei assistierten Beatmungsformen) durch den Ventilator erzeugt, wodurch die vom
Patienten zu leistende Atemarbeit sinkt (Cabello und Mancebo 2006). Die Positiv-
druckbeatmung wird in der Regel mit der Applikation eines externen positiven endex-
spiratorischen Drucks (PEEP = positive end-expiratory pressure) kombiniert (Schon-
hofer et al. 2008). Bei COPD wird durch die Beatmung mit einem externen PEEP der
intrinsische PEEP antagonisiert, wodurch die Atemarbeit zusatzlich vermindert (Nava
et al. 1993, Appendini et al. 1994) und das Auftreten nicht-unterstitzter Inspirations-
bemuihungen reduziert wird (Nava et al. 1995, Chao et al. 1997). Bei hypoxamischen
Lungenerkrankungen wird durch die Applikation eines externen PEEP kollabiertes

Lungengewebe wiedererdffnet (Smith und Marini 1988).

Die Exspiration erfolgt analog zur Spontanatmung passiv.

2.2.1 Invasive Beatmung

Die maschinelle Beatmung wird klassischerweise invasiv uber einen ETT appliziert.
Durch die endotracheale Intubation werden eine Sicherung der Atemwege und ein
Aspirationsschutz gewahrleistet. Die Intubation ist unumganglich, wenn eine absolute
Indikation zur Sicherung der Atemwege (z.B. Koma, schwere Vigilanzstérung), feh-
lende Spontanatmung, Schnappatmung oder Aspirationsgefahr (z.B. bei gastrointesti-

naler Blutung, lleus) besteht (Schénhofer et al. 2008).

Neben primar durch die maschinelle Beatmung hervorgerufenen Komplikationen, z.B.
Volutrauma und Barotrauma (Marini 2013), existieren mit der Art des Beatmungszu-
gangs assoziierte Risiken. Bei invasiver Beatmung steht die Ventilator-assoziierte
Pneumonie im Vordergrund. Diese tritt gehauft auf, da der Endotrachealtubus eine

Leitschiene fur infektidses Sekret aus dem Oropharynx bildet, zudem geht die Intuba-
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tion mit einem Verlust der natirlichen Schutzmechanismen (Schluck- und Hustenre-
flexe) der oberen Atemwege einher (Dembinski und Rossaint 2008). Die Ventilator-
assoziierte Pneumonie fuhrt zu verlangerter Behandlungsdauer, Mehrkosten und
hoher Mortalitat (Safdar et al. 2005). Weitere Nachteile der invasiven Beatmung sind
laryngeale Schadigungen und eine mogliche Stimmbanddysfunktion (Kambi¢ und

RadSel 1978) sowie die notwendige Sedierung des Patienten.

Die Beatmung via ETT ermdglicht eine gute Patient-Ventilator-Interaktion (Moerer et
al. 2000).

2.2.2 Nicht-invasive Beatmung

NIV und invasive Beatmung verbessern den Gasaustausch gleichermafien (Antonelli
et al. 1998). Der entscheidende Vorteil der NIV liegt in der Vermeidung der Intubation
und damit der typischen Komplikationen der invasiven Beatmung (Antonelli et al.
1998, Lightowler et al. 2003), wodurch die bereits erwahnte Reduktion der Mortalitat
erreicht wird (Peter et al. 2002). Konsequenterweise sollte die NIV als Therapie der
Wahl bei akuter respiratorischer Insuffizienz, bei Nicht-Vorliegen einer absoluten Indi-

kation zur invasiven Beatmung, eingesetzt werden (Schénhofer et al. 2008).

Wenn durch die NIV keine Verbesserung der klinischen Situation erreicht werden
kann, ist ein Wechsel zur invasiven Beatmung erforderlich (Schénhofer et al. 2008).
Die Notwendigkeit der sekundaren Intubation ist dabei einerseits von dem der Beat-
mung zugrunde liegenden Krankheitsbild und dessen Schwere abhangig (Antonelli et
al. 2001, Phua et al. 2005). Andererseits kdnnen technische Grinde wie schlechter
Komfort und schlechte Toleranz der Beatmung durch den Patienten ursachlich flr das
Versagen der NIV sein (Antonelli et al. 2001, Antonelli et al. 2002). NIV-Versagen ist
mit erhohter Mortalitat assoziiert (Antonelli et al. 2001, Phua et al. 2005, Conti et al.
2007).

Nasen-Mund-Maske
Die NMM ist der am haufigsten verwendete Beatmungszugang zur Applikation der
NIV (Crimi et al. 2010). Die NMM liegt dem Gesicht Uber ein Maskenkissen an und

wird mittels elastischer Haltebander am Patientenkopf befestigt.
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Der direkte Kontakt des Beatmungszugangs mit dem Gesicht kann jedoch zu schlech-
tem Komfort, druckbedingten Ulzerationen im Bereich der Auflageflache und Augenir-
ritationen fuhren (Antonelli et al. 2002). Durch unzureichend dichten Sitz der NMM
kann es zu Leckage und dadurch bedingter Ventilatordysfunktion kommen (Vignaux et
al. 2007, Vignaux et al. 2009). Zur Reduktion maskenbedingter Komplikationen und
Erhdhung des Komforts kann es sinnvoll sein, im Verlauf der Beatmungstherapie
zwischen verschiedenen Beatmungszugangen zu wechseln (Nasenmaske, NMM,
Vollgesichtsmaske, BHM) (Schénhofer et al. 2008).

Die Synchronisation zwischen Patient und Ventilator ist bei Beatmung via NMM ver-

glichen mit dem ETT nur geringfugig beeintrachtigt (Moerer et al. 2006).

Beatmungshelm

Als Alternative zur Maskenbeatmung steht der BHM zur Verfiigung. Der BHM ist eine
Latex-freie transparente PVC-Haube, die Uber den Kopf des Patienten gestulpt wird,
diesen komplett und dazu den Hals umschlie3t (Antonelli et al. 2002). Ein Plastikkra-
gen dichtet den BHM im Halsbereich nahezu luftdicht ab, so dass Leckage minimiert
ist (Antonelli et al. 2004). Der BHM wird durch unter den Achseln des Patienten ge-
fuhrte Haltebander fixiert (Antonelli et al. 2004).

Schwierige anatomische Verhaltnisse im Gesichtsbereich, die eine Beatmung via
NMM schwierig bis unmadglich machen, stellen bei Helmbeatmung kein Problem dar
(Antonelli et al. 2002). Der BHM steht nicht mit dem Patientengesicht in Kontakt, so
dass typische Komplikationen der Maskenbeatmung vermindert werden (Antonelli et
al. 2002, Antonelli et al. 2004, Conti et al. 2007). Die Beatmung wird besser und lan-
ger toleriert (Antonelli et al. 2002). Einige Studien beschreiben, dass die Rate sekun-
darer Intubationen durch den Einsatz des BHM gesenkt werden kann (Conti et al.
2007, Antonaglia et al. 2011).

Nachteilig geht die Beatmung via BHM mit einer erhdhten Gerauschbelastung einher
(Chiumello et al. 2003). Des Weiteren kann das Tidalvolumen bei Beatmung via BHM
nicht mittels traditioneller Spirometrie ermittelt werden, da nur ein Teil des applizierten
Volumens den Patienten erreicht, wahrend der restliche Anteil zur Expansion des
BHM verwendet wird (Chiumello et al. 2003).
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Unter Helmbeatmung wird eine mit der Maskenbeatmung vergleichbare Verbesserung
der Oxygenierung erzielt (Antonelli et al. 2002, Antonelli et al. 2004). Die Korrektur
des arteriellen Kohlendioxidpartialdrucks ist dagegen weniger effektiv (Antonelli et al.
2004). Dies ist bei Patienten mit hyperkapnischer respiratorischer Insuffizienz potenti-
ell problematisch. In der Folge wird der Einsatz des BHM in der aktuellen Leitlinie zur
NIV, obschon er auch bei hyperkapnischer respiratorischer Insuffizienz erfolgreich
eingesetzt wurde (Antonelli et al. 2004, Antonaglia et al. 2011), vor allem bei hypoxa-
mischem, nicht-hyperkapnischem Lungenversagen empfohlen (Schénhofer et al.
2008).

Bei Beatmung via BHM sind zwei elastische Strukturen in Serie geschaltet (der BHM
und das respiratorische System des Patienten), wodurch die Patient-Ventilator-
Interaktion wesentlich beeintrachtigt wird (Chiumello et al. 2003, Antonelli et al. 2004).
Aufgrund des grof3en inneren Volumens und der hohen Compliance des BHM (Anto-
nelli et al. 2002) ist die Druck- bzw. Flusstransmission verlangsamt (Moerer et al.
2006). In der Folge werden - im Vergleich zu ETT und NMM - verlangerte inspiratori-
sche Latenzzeiten bis zur Auslosung der DU (inspiratorische Triggerlatenz) und ge-
hauftes Auftreten nicht-unterstitzter Inspirationsbemihungen beobachtet (Racca et
al. 2005, Moerer et al. 2006, Navalesi et al. 2007, Vargas et al. 2009, Costa et al.
2010). Nach der Triggerung wird ein Teil des applizierten Gasflusses zur Expansion
des BHM bendtigt, wodurch die Zeit bis zum Erreichen des eingestellten Druckni-
veaus verlangert ist (Chiumello et al. 2003, Racca et al. 2005). Konsequenterweise ist
die effektiv applizierte DU vermindert (Racca et al. 2005) und die Atemmuskulatur
wird weniger effektiv entlastet (Chiumello et al. 2003, Racca et al. 2005, Navalesi et
al. 2007). Des Weiteren wurde bei Beatmung via BHM bei konventionell eingestelltem
USK spateres Umschalten in die Exspiration im Vergleich zur Beatmungsmaske be-
schrieben (Racca et al. 2005, Navalesi et al. 2007, Vargas et al. 2009).

Durch Einstellungen am Ventilator, die an die Eigenschaften des BHM adaptiert sind
(Erhéhung der DU und des externen PEEP, Wahl der schnellsten Druckanstiegszeit),
kann die inspiratorische Triggerlatenz reduziert und die Atemmuskulatur effektiver

entlastet werden (Vargas et al. 2009).
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Einfluss von Leckage

Bei NIV tritt aufgrund der Konzeption des offenen Systems - im Gegensatz zur invasi-
ven Beatmung - natlrlicherweise Leckage auf (vorwiegend zwischen Haut und Beat-
mungsmaske). Eine Leckage fuhrt zu verlangerten inspiratorischen Triggerlatenzen,
vermehrter Atemarbeit (Vignaux et al. 2007), einem Nichterreichen des eingestellten
Druckniveaus, einer Abnahme des applizierten Tidalvolumens (Mehta et al. 2001) und
ist mit dem Auftreten nicht-unterstiutzter Inspirationsbemuhungen assoziiert (Vignaux
et al. 2009).

Des Weiteren wird bei Leckage verspatetes Umschalten in die Exspiration beobachtet
(Mehta et al. 2001, Vignaux et al. 2007). Dieses ist mit schlechtem Komfort assoziiert
(Calderini et al. 1999). Durch das Entweichen von Volumen U(ber die Leckage sinkt
der Inspirationsfluss verlangsamt ab (Mehta et al. 2001). Verspatetes Umschalten
wird mit zunehmendem, Uber die Leckage entweichendem Luftfluss verstarkt beo-
bachtet (Vignaux et al. 2009). Ist der Luftfluss, der Gber die Leckage entweicht, grol3er
als das eingestellte USK, wird dieses nicht erreicht. In der Folge ist die Dauer der
mechanischen DU stark verlangert (Mehta et al. 2001) und nicht-unterstitzte Inspira-

tionsbemihungen treten auf (Calderini et al. 1999).

NIV-Beatmungsmodus

In modernen Ventilatoren sind spezielle NIV-Beatmungsmodi implementiert, die fur
eine Leckage kompensieren (Vignaux et al. 2010). Die Funktion der NIV-
Beatmungsmodi basiert auf Algorithmen, die den Uber die Leckage entweichenden
Luftfluss bzw. einen Abfall des eingestellten Drucks detektieren und diesen durch eine
Steigerung des applizierten Gasflusses ausgleichen (Vignaux et al. 2007). Die Ver-
wendung von Ventilatoren mit implementiertem NIV-Beatmungsmodus ist in der Inten-
sivmedizin weit verbreitet (Crimi et al. 2010). Das Leistungsvermégen und der effekti-
ve Nutzen der NIV-Beatmungsmodi sowie der Einfluss auf die Patient-Ventilator-
Interaktion unterscheiden sich fur verschiedene Ventilatoren allerdings stark (Vignaux
et al. 2007).
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2.3 Chronisch obstruktive Lungenerkrankung

Die chronisch obstruktive Lungenerkrankung ist eine der weltweit haufigsten Ursa-
chen von Morbiditat und Mortalitat (Murray und Lopez 1997).

Die COPD ist durch eine nicht vollstandig reversible Atemwegsobstruktion charakteri-
siert (Vogelmeier et al. 2007). Durch die erhohte Resistance (Tobin et al. 1983) kommt
es zu einer Flusslimitierung, die zu gesteigerter Atemarbeit flihrt (O’Donnell und Par-
ker 2006). Des Weiteren kann durch die Limitierung des Exspirationsflusses PEEP;
entstehen. Bei Vorliegen von PEEP; ist die Zwerchfellkraft vermindert und die zur
Erzeugung des Inspirationsflusses erforderliche Atemarbeit zusatzlich erhéht (Appen-
dini et al. 1994).

Die Atemmuskulatur wird folglich bereits bei Ruheatmung vermehrt beansprucht (Vo-
gelmeier et al. 2007). Bei einer akuten Exazerbation der COPD kommt es zu einer
weiteren, raschen Zunahme der Atemwegsobstruktion, wodurch die Atemarbeit zu-
satzlich entscheidend erhoht wird (O’'Donnell und Parker 2006). Durch Uberlastung
kann es zur Erschopfung der Atemmuskulatur kommen (Koéhler et al. 2006). In der
Folge kann binnen kurzer Zeit eine vital bedrohliche, schwere respiratorische Insuffi-

zienz entstehen (Vogelmeier et al. 2007).

Die Behandlung der COPD umfasst medikamentdse (Anticholinergika, beta,-
Sympathomimetika, inhalative Glukokortikoide u.a.) und nicht-medikamentése Thera-
pieverfahren (Raucherentwéhnung, kérperliches Training, Langzeitsauerstofftherapie,
maschinelle Beatmung, operative Verfahren wie z.B. die Lungenvolumenreduktion

u.a.) (Vogelmeier et al. 2007).

Durch den Einsatz von maschineller Uberdruckbeatmung und durch die Applikation
eines externen PEEP wird die Atemarbeit reduziert (Nava et al. 1993, Appendini et al.
1994, Nava et al. 1995). Eine Regeneration der Energiespeicher und eine Erholung
der Atemmuskulatur werden somit ermdglicht (Kelbel et al. 2006). Die maschinelle
Beatmung wird bei schwerer respiratorischer Insuffizienz im Rahmen einer akuten
Exazerbation der COPD sowie bei chronischer Uberlastung der Atemmuskulatur in

der Langzeittherapie eingesetzt (Vogelmeier et al. 2007).
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3 Material und Methoden

In der vorliegenden Studie wurde der Einfluss der Variation des USK auf die Patient-
Ventilator-Interaktion wahrend Druckunterstiitzter Beatmung bei COPD untersucht.
Die Untersuchungen wurden unter Verwendung des Lungensimulators Active Servo
Lung 5000 (ASL = Active Servo Lung) im Zeitraum von November 2009 bis August
2010 in der Klinik flr Anasthesiologie der Universitatsmedizin Goéttingen, Georg-

August-Universitat, durchgefihrt.

3.1 Lungensimulator Active Servo Lung 5000

Der Lungensimulator ASL (ASL 5000 ® IngMar Medical Ltd., Pittsburgh, Pennsylva-
nia, USA) ist in der Lage, Spontanatmung zu simulieren. Die Atembewegungen wer-
den durch einen in die ASL integrierten, motorbetriebenen Kolben, der in einem Zylin-
der vor- und zurickfahrt, simuliert. Die Kolbenbewegungen werden auf Grundlage der
allgemeinen Atemgleichung von einem mit der ASL verbundenen PC (PC = personal

computer) berechnet.

Allgemeine Atemgleichung:

Peesamr = Pventitator + Peatient = Fluss x R + Volumen / C

mit: Pgesamt = Druck gesamt; Pyenmiator = Druck Ventilator; Pparient = Druck Patient;

R = Resistance; C = Compliance

Resistance, Compliance und Pearient Werden vom Anwender festgelegt. Ist ein exter-

ner Ventilator mit der ASL verbunden, wird tber diesen Pyentiator appliziert.

Wahrend der Atemsimulation misst ein Drucksensor fortlaufend den Druck in der ASL
(Pcesamt). Das Volumen und der Fluss werden aus der Position des Kolbens zum
selben Zeitpunkt errechnet. In einer druckkontrollierten Schleife wird die Kolbenpositi-
on kontinuierlich berechnet und dahingehend eingestellt, dass der Kolben sich an der
Position befindet, flir welche die festgelegten Werte flr Resistance, Compliance und
Peatient €ingehalten werden und die Atemgleichung gilt. Die Berechnungen erfolgen
mit einen Geschwindigkeit von 2000 Hz (IngMar Medical, Ltd. 2010).
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Abbildung 1: Funktionsprinzip des Lungensimulators ASL

Schematische Darstellung der Atemsimulation durch den Lungensimulator ASL (modifiziert
nach IngMar Medical, Ltd. 2010, Operating Instructions ASL 5000, SW 3.2.n, Seite 17). Der
Abdruck von Abbildung 1 erfolgt mit freundlicher Genehmigung der Firma IngMar Medical, Ltd.

3.2 Versuchsaufbau

Der Lungensimulator ASL wurde mit einem Testkopf (Airway Management Trainer ©,
Laerdal Medical, Stavanger, Norwegen) verbunden und von einem Ventilator (ser-
vo-i ®, Maquet, Solna, Schweden) nacheinander (iber die Beatmungszugange ETT,
NMM und BHM ventiliert. Ventilator und Beatmungszugang wurden Uber zwei Beat-
mungsschlauche (inspiratorischer und exspiratorischer Schenkel; B&P Beatmungs-
produkte GmbH, Neunkirchen, Deutschland) miteinander verbunden. Bei Beatmung
via ETT und NMM wurden die Beatmungsschlauche Uber ein Y-Stlick an den Beat-
mungszugang adaptiert. Bei Beatmung via BHM wurden die Beatmungsschlduche an
den lateralen Offnungen des BHM angeschlossen. Am distalen Ende des inspiratori-
schen Beatmungsschlauchs, bzw. distal des Y-Stlcks, wurde ein Beatmungsfilter
(Humid-Vent Filter Compact Straight ® Teleflex Medical GmbH, Kernen, Deutschland)

eingebracht.

Der ETT (Portex Blue Line Cuffed Endotracheal Tube ® GréBe: Innendurchmesser =
8,0 mm, AuBendurchmesser = 11,6 mm; Ldnge = ca. 31 cm, Smiths Medical, London,
GroBbritannien) wurde unter Umgehung des Testkopfes Uber einen Adapter mit dem
Lungensimulator verbunden. Die NMM (Hospital NV Full Face Mask ® GroBe L,
ResMed, Bella Vista, Australien) wurde uber Mund und Nase des Testkopfes gelegt

und mittels zweier Seitenbander und eines Kopfbandes an diesem befestigt. Um das
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Auftreten unerwiinschter Leckage zu verhindern, wurde der Spalt zwischen NMM und
Testkopf mit Silikonkleber abgedichtet. Der BHM (4VentNIV ® GroRe L, Riisch Medi-
cal GmbH, Kernen, Deutschland) wurde an einem an der Basis des Testkopfes ange-
brachten Ring straff befestigt, wodurch das Auftreten von Leckage vermieden wurde
und der BHM wahrend der DU seine Position beibehielt. Flr die nicht-invasiven Be-
atmungszugange (NMM und BHM) bestand die Moglichkeit, einen in den Beatmungs-

zugang integrierten, ringférmigen Leckagedurchlass (Durchmesser=3 mm) zu 6ffnen.

Flussmessung
Ventilator Leckage —*
Servo-i
/Lungensimulator
ASL 5000
Sy M < — K= @ I
x Z X
L wlt
= o
l Druck- _T |
Fluss- messung
Messung BHM Flussmessung ASL
Ventilator \
— \ — |
Druckmessung Druckmessung ASL
Ventilator

Abbildung 2: Versuchsaufbau

Schematische Darstellung des Gasflusses wahrend der Beatmung via Beatmungshelm. Die
Beatmungsschlauche sind zur besseren Ubersicht unterschiedlich lang dargestellt.

V-INSP = Inspirationsauslass des Ventilators; V-EXSP = Exspirationseinlass des Ventilators;
BHM = Beatmungshelm

Zur Messung des Gasflusses wurden nicht geheizte Pneumotachographen (Fleisch
11 ®, Fleisch, Lausanne, Schweiz) in den Versuchsaufbau eingebracht. Je ein Pneumo-
tachograph wurde am Inspirationsauslass des Ventilators, am Eingang des Lungen-
simulators ASL sowie, bei Messungen mit Leckage, am Leckagedurchlass platziert.

Die Druckmessung erfolgte mittels Drucksensoren (HCX Drucksensor ©, First-Sensor
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AG, Miinchen, Deutschland). Der Druck wurde am Inspirationsauslass des Ventilators,
im Beatmungszugang (bzw. bei Verwendung des ETT im Beatmungsfilter) und am

Eingang des Lungensimulators ASL gemessen.

Messdateniibertragung und Messdatenaufzeichnung

Die Erfassung der Flusssignale erfolgte Uber eine Differenzdruckmessung mit Pneu-
motachographen (Fleisch Il ©, Fleisch, Lausanne, Schweiz). Die aufgenommenen
Flusssignale wurden mit Differenzdrucksensoren (HCX Differenzdrucksensor ©, First-
Sensor AG Miinchen, Deutschland) verstarkt. Die Drucksignale wurden mit Druck-
sensoren (HCX Drucksensor ® First-Sensor AG, Miinchen, Deutschland) erfasst und
verstarkt. Die analogen Fluss- und Drucksignale wurden Uber einen Analog/Digital-
Wandler (NI-USB6008 ® National Instruments, Texas, USA) mit einer Abtastungsrate

von 100 Hz erfasst und mit einer Auflosung von 12 Bit digitalisiert.

Der Lungensimulator ASL sendete ein Steuersignal (5V TTL-Signal) zu Beginn jeder
simulierten Inspirationsbemihung, das lber die digitalen Eingange des Analog/Digital-

Wandlers erfasst wurde.

Die digitalisierten Fluss- und Drucksignale sowie das Steuersignal des Lungensimula-
tors ASL wurden per USB (USB = universal serial bus) an einen externen PC Ubertra-
gen und mit der Software BreathAssist (Dr. P. Herrmann, Abteilung Anésthesiologie,
Universitatsmedizin Géttingen; programmiert mit LabVIEW ® National Instruments,
Austin, Texas, USA) erfasst, visualisiert und in einem Spreadsheet Textformat gespei-
chert.

Kalibration

Die Flusssignale verhalten sich bei héheren Flussgeschwindigkeiten nicht mehr linear.
Infolgedessen wurde eine Mehrpunktkalibration durchgefiihrt. 0 - Fluss sowie funf
konstante Flussgeschwindigkeiten bis Maximalfluss wurden eingestellt und Uber ein
Massendurchflussmesser (TSI 4040 ® TSI inc., Shoreview, Minnesota, USA) gemes-
sen. Die Kalibration der Differenzdrucksensoren erfolgte mit den Messwerten dieser
5 - Punkt Kalibration.

Drucksignale zeigen hingegen Uber den gesamten Messbereich ein lineares Verhal-
ten. Eine 2 - Punkt Kalibration der Drucksensoren wurde mit einem Druckkalibrier-
gerat (KAL 84 ®, Halstrup Walcher, Kirchzarten, Deutschland) durchgefiihrt.
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3.3 Simulation der COPD

Um eine realistische Simulation der COPD zu erreichen, wurden der Einstellung der
Parameter Resistance, Compliance und Pparent Messwerte aus klinischen Studien
zugrunde gelegt. Da die ASL - im Gegensatz zu physiologischem Verhalten - nicht
dynamisch auf die Beatmung reagiert (z.B. Reduktion der Atemarbeit unter Beatmung;
Jubran et al. 1995), orientierte sich die Einstellung der Parameter an Messwerten, die

wahrend einer Beatmung erhoben wurden.

3.3.1 Einstellung von Compliance und Resistance

Compliance und Resistance wurden vereinfacht als linear angenommen und blieben

wahrend jedes simulierten Atemzuges konstant.

Die Einstellung der Compliance und Resistance wurde an den Resultaten einer sys-
tematischen Ubersichtsarbeit (Kallet und Diaz 2009) orientiert, welche die Ergebnisse
klinischer Studien, die die Effekte der NIV auf die atemmechanischen Eigenschaften

des respiratorischen Systems untersuchten, auffuihrte.

In den genannten Studien zur obstruktiven Lungenerkrankung zeigte sich bei Spon-
tanatmung eine Compliance von 56 — 97 ml/cmH,O (Appendini et al. 1994, Ambrosino
et al. 1997, Polese et al. 2000, Poggi et al. 2006), die wahrend der Beatmung mit
61 - 120 ml/cmH,O erhéht war (Appendini et al. 1994, Polese et al. 2000, Porta et al.
2002, Poggi et al. 2006) und im Durchschnitt 90 ml/cmH,O betrug. Die Resistance
wurde bei obstruktiver Lungenerkrankung bei Spontanatmung in einer Studie mit
5,5 cmH,0O/l/s angegeben (Ambrosino et al. 1997). Die Mehrzahl der Studien zeigte
mit 11,8 - 18 cmH,O/l/s eine deutlich hdhere Resistance (Porta et al. 1999, Polese et
al. 2000, O’Donoghue et al. 2002, Poggi et al. 2006), die im Durchschnitt
15 cmH,0O/l/s betrug. Die aufgefuhrten Studien machten unterschiedliche Angaben zur

Entwicklung der Resistance wahrend der Beatmung.

Konsequenterweise wurden an der ASL folgende Einstellungen vorgenommen:

Compliance=90 ml/cmH,0; Resistance=15 cmH,0/l/s
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Weitere Einstellungen (ASL-Software), die an dieser Stelle nicht weiter erlautert wer-
den: Uncompensated Residual Capacity=0,5 |, Compensations = off; Time-Varying
Parameters = constant; Resistance = linear; Independent Exp. Resistance = in = out;

Non — Linear Compliance = linear, Sinusoidal Pressure Profile.

3.3.2 Einstellung der simulierten Inspirationsbemiihung

Bei physiologischer Spontanatmung variiert der negative intrathorakale Druck
(Pparient) wahrend der Inspiration. Ursachlich ist der wechselnde Kontraktionszustand
der Atemmuskulatur. Analog dazu verandert sich Pparent in der ASL wahrend der

simulierten Inspirationsbemuihung.

In der ASL-Software wird die Inspirationsbemihung als ,Muskelprofil“ dargestellt.
Dieses ist zum einen durch den maximalen inspiratorischen Druckabfall (Pyax) cha-
rakterisiert. Des Weiteren wird der zeitliche Verlauf des ,Muskelkontraktionszustands”
definiert. Die Inspirationsbemihung wird in die Phasen Muskelanspannung (I % =
Inspiration %), Muskelspannung (H % = Hold %) und Muskelentspannung (R % =
Relaxation) unterteilt. Die Phasen werden als prozentuale Anteile des Atemzyklus
angegeben.

Inspiration Exspiration
- > | < _

=4

| % H % R %

I:,PATIENT

— — i — —

PMAX

Atemzyklus

Abbildung 3: Erstellung des ,,Muskelprofils‘

Ausschnitt des Menus der ASL-Software (modifiziert nach IngMar Medical, Ltd. 2010, Operat-
ing Instructions ASL 5000, SW 3.2.n, Seite 37). Der Abdruck von Abbildung 3 erfolgt mit
freundlicher Genehmigung der Firma IngMar Medical, Ltd.

Peatient = Druck Patient; Pyax = maximaler inspiratorischer Druckabfall; | % = Inspiration %
(Muskelanspannung); H % = Hold % (Muskelspannung); R % = Relaxation % (Muskelent-
spannung)
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Einstellung des maximalen inspiratorischen Druckabfalls

In klinischen Studien entspricht der maximale transdiaphragmatische Druck (APp)
dem maximalen, durch Kontraktion des Zwerchfells generierten inspiratorischen
Druckabfall Pyax. In den von Kallet und Diaz (Kallet und Diaz 2009) bericksichtigten
Studien zur obstruktiven Lungenerkrankung wurde APp, bei Spontanatmung mit
9 cmH,0 - 20 cmH,0O angegeben (Nava et al. 1993, Appendini et al. 1994, Polese et
al. 2000, Vitacca et al. 2000, Prinianakis et al. 2004). Wahrend einer NIV zeigte sich
mit 4,2 cmH,0 - 11,4 cmH,0 ein reduzierter APp, (angegeben ist der bei der jeweils
héchsten untersuchten DU ermittelte Wert), der im Durchschnitt 7,6 cmH,O betrug.

Orientierend an diesen Resultaten wurde Pyax an der ASL definiert:

PMAX:8 cm Hgo

Einstellung des simulierten Muskelkontraktionszustands

Die Parameter | %, H % und R % werden als prozentuale Anteile vom Atemzyklus
angegeben. Aus der Addition dieser ergibt sich der prozentuale Anteil der Inspiration
vom Atemzyklus. Aus der Multiplikation des Anteils der Inspiration vom Atemzyklus
und der Gesamtdauer des Atemzyklus (Ttor = Atemzugsdauer; diese wird indirekt
durch die Einstellung der AF definiert) ergibt sich theoretisch die absolute Dauer der

Inspirationsbemuhung (T, = Inspirationszeit).

Um zu verifizieren, ob die theoretische und die absolute Dauer der simulierten Inspira-
tionsbemiihung identisch sind, wurden | %, H % und R % wahrend simulierter Spon-
tanatmung der mit dem Testkopf verbundenen ASL experimentell variiert (Einstellun-
gen an der ASL: Compliance=90 ml/cmH,0O; Resistance=15 cmH,O/l/s; AF=15 bzw.
30 Atemzuge/ Minute). Aus aufgezeichneten Flusskurven wurde T, ermittelt. Analysiert
wurden jeweils 10 Atemzlge. Schliellich wurden die ermittelten T, mit der theoretisch

errechneten Dauer der simulierten Inspirationsbemihung verglichen.

Abbildung 4 zeigt, dass die ermittelten T, nicht der theoretisch errechneten T, entspre-
chen. Den Berechnungen der eigentlichen Studie zur Variation des USK wurden da-
her die bei Spontanatmung gemessenen T, jedoch nicht die theoretisch errechnete

Dauer der simulierten Inspirationsbemuhung, zugrunde gelegt.
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Muskelprofil (Inspiration% - Hold% - Relaxation%)

— Atemfrequenz=15 Atemziige/ Minute = —— Atemfrequenz=30 Atemziige/ Minute
------ Atemfrequenz=15 Atemziige/ Minute -+ Atemfrequenz=30 Atemziige/ Minute
(theoretische Dauer der simulierten (theoretische Dauer der simulierten
Kontraktion der Inspirationsmuskulatur) Kontraktion der Inspirationsmuskulatur)

Abbildung 4: Inspirationszeit in Abhdngigkeit vom ,,Muskelprofil“

Die Parameter Inspiration %, Hold %, Relaxation % wurden experimentell variiert. Die Mes-
sungen erfolgten bei Spontanatmung bei einer Atemfrequenz von 15/ Minute und 30/ Minute.
Angegeben sind die gemessene Inspirationsdauer (durchgezogene Linien) und die theoreti-

sche Inspirationsdauer (unterbrochene Linien).

Fir die Einstellung der fiktiven Parameter | %, H % und R % existieren keine orientie-
renden Messwerte aus klinischen Studien. Daher wurde aus den ermittelten T, zu-
nachst das jeweilige Verhaltnis T/Tror berechnet (s. Abbildung 5). Sodann wurden die
T/Tror mit Messwerten aus klinischen Studien verglichen. Da T/Tror wahrend der
Beatmung in der in Kapitel 3.3.1 angeflhrten Studie (Kallet und Diaz 2009) nicht an-
gegeben wird, orientierten wir uns an Messwerten, die bei COPD wahrend Spontan-
atmung ermittelt wurden (Tobin et al. 1983). T/T+or betrug 0,34 — 0,35 (Tobin et al.

1983).

Fir die Einstellung: |1 %=20 %, H %=0 %, R %=20 % zeigten sich die T\/T1or, die sich
am besten der klinischen Vorgabe naherten (fir AF=15/ Minute: T,/T1o1=0,34+0,00; fir
AF=30/ Minute: T|/TTOT=0,36i0,00).

28



TI/ TTOT

0,55 -

0,50 -

£ 045 -

-

=

— 0,40 -

0,35_/%:

0,30 -
T )y T+ '+ —r°r " r°r " °r " 1® "1™ """~ """ °© "1 1 1 1
n | ol v o L o ;LU o U o LU 1oL o o o o
TN T 2 94 § T o5 94 g 5§ § o qg @
RIRI Q2 2 @ @ Q¥ Q@ Q@ @ @ Q@ Q@ Q Q 9
o |Ol u L O O o 1L O o U o O, o o u
N [N N ~ AN AN O O AN O oo o O O < o

Muskelprofil (Inspiration% - Hold% - Relaxation%)

» Atemfrequenz=15 Atemziige/ Minute  * Atemfrequenz=30 Atemzilige/ Minute

Abbildung 5: T/Ttor in Abhangigkeit vom ,,Muskelprofil“

Die Parameter Inspiration %, Hold % und Relaxation % wurden experimentell variiert. Die
Messungen erfolgten bei Spontanatmung bei einer Atemfrequenz von 15/ Minute und
30/ Minute. Die rote Umrahmung markiert das ,Muskelprofil* (sowie T,/T1o7), bei dessen Ver-
wendung sich T/Ttor am besten der klinischen Vorgabe (0,34 — 0,35) naherte.

Neben T, und T/T+ror bestimmt die Einstellung des ,Muskelprofils“ die Geschwindigkeit

des initial generierten Druckabfalls. Diese ist bedeutend fir die Triggerphase der
Lungensimulator-Ventilator-Interaktion.

Der Atemwegsokklusionsdruck P, ; wurde als indirekte Orientierung zur Beschreibung
des initialen Druckabfalls genutzt. Pg 4 ist der negative Druck, der innerhalb der ersten
0,1 s der Inspirationsbemihung gegen einen vollstdndig verschlossenen Atemweg
erzeugt wird (Whitelaw et al. 1975). Im Folgenden wurde, unter Verschluss der Luftzu-
fuhr der ASL (Einstellungen: Compliance=90 ml/cmH,0; Resistance=15 cmH,0/I/s;
Puax=8 cmH,0; AF=15 bzw. 30 Atemzige/ Minute), der prozentuale Anteil der Mus-
kelanspannungszeit ,| %" experimentell variiert. Der prozentuale Gesamtanteil der
Inspiration vom Atemzug wurde nicht verandert. Aus aufgezeichneten Druckkurven
wurde Pg4 ermittelt (s. Abbildung 6). Analysiert wurden jeweils 15 Atemzige. Im An-

schluss wurden die Ergebnisse mit in klinischen Studien ermittelten Messwerten fir
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Po.1 verglichen. Bei COPD betrug Pg+ in klinischen Studien wahrend der Beatmung
zwischen 1,5 cmH,0O (Smith und Marini 1988) und 3,9 cmH,O (Nava et al. 1997).

Po.1
8_
7_
|—|6_
o
T 51
€
S, 4 \f
3
2 | N
1 M

2-18-20 -
4-16-20 -
6-14-20 -
8-12-20 -
10-10-20 -
12-8-20
14-6-20
16-4-20
18-2-20
20-0-20 -

Muskelprofil (Inspiration% - Hold% - Relaxation%)

» Atemfrequenz=15 Atemzige/ Minute  + Atemfrequenz=30 Atemzutge/ Minute

Abbildung 6: Py, in Abhangigkeit vom ,,Muskelprofil“

Die Parameter Inspiration %, Hold % und Relaxation % wurden experimentell variiert. Die
Messungen erfolgten unter Verschluss der Luftzufuhr bei einer Atemfrequenz von 15/ Minute
und 30/ Minute. Mit einer roten Umrahmung sind die Messwerte fur Py 4 und das ,Muskelprofil®
markiert, bei dessen Verwendung sich Py 4 am besten der klinischen Vorgabe (1,5 cmH,0 -

3,9 cmH,0) naherte.

Um eine spatere Vergleichbarkeit der Messdaten zu gewahrleisten, wurden fir die zu

untersuchenden AF (15 und 30 Atemzige/ Minute) identische Einstellungen des

,Muskelprofils“ gewahit.

Fir die Einstellung: | %=8 %, H %=12 %, R %=20 % ergaben sich die Py, die sich
am besten der klinischen Vorgabe naherten (fir AF=15/ Minute: Py4=1,91£0,2 cmH,0;
fur AF=30/ Minute: Py 4=3,5+0,4 cmH,0).
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SchlieBlich wurden die Inspirations- und Exspirationszeiten (Teg = Exspirationszeit)
wahrend Spontanatmung der mit dem Testkopf verbundenen ASL, bei Einstellung der
nun gewahlten Parameter (Compliance=90 ml/cmH,0O; Resistance=15 cmH,0/l/s;
Puax=8 cmH.0; | %=8 %, H %=12 %, R %=20 %; AF=15 bzw. 30 Atemzige/ Minute),

aus aufgezeichneten Flusskurven ermittelt. Analysiert wurden jeweils 15 Atemzuge.

Compliance | Resistance Pumax Atemfrequenz T, Te T Po.1
[ml/emH,0] | [emH,0//s] | [cmH,0] | [Atemziige/min] | [s] [s] PITOT | [emH,0]
15 1,331 | 2,669 | 0,33 1,9
90 15 8
30 0,711 | 1,289 | 0,36 3,5

Tabelle 1: Parameter zur Simulation der COPD
Puax = maximaler inspiratorischer Druckabfall; T, = Inspirationszeit; Tz = Exspirationszeit;
T/Ttor = Verhaltnis Inspirationszeit zu Atemzugsdauer; Py 1 = Atemwegsokklusionsdruck
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3.4 Variation des Umschaltkriteriums

3.4.1 Studienprotokoll

Die in Kapitel 3.3 definierten Parameter wurden am Lungensimulator ASL eingestellt.
Die Beatmung wurde als Druckunterstiitzte Beatmung durchgefiihrt. Die am Ventilator
eingestellte Sauerstoff-Konzentration betrug 21 %. Alle Messungen wurden mit einem
externen PEEP von 7 cmH,O durchgefihrt. Die Druckanstiegszeit betrug 0 s. Die
Triggerempfindlichkeit des Ventilators wurde mit der hdchstmdglichen Sensitivitat
eingestellt, unter der keine durch geringe Druck- oder Flussschwankungen hervorge-
rufene unerwilinschte DU ausgel6st wurde (Autotriggerung). Bei Verwendung des NIV-

Beatmungsmodus adjustierte der Ventilator die Triggerempfindlichkeit automatisch.

In einem ersten Messdurchgang wurden Messungen ohne Leckage durchgefihrt (der
in die nicht-invasiven Beatmungszugange implementierte Leckagedurchlass war ver-
schlossen). Diese Messungen erfolgten im IV-Beatmungsmodus (IV = invasive venti-
lation; konventioneller Beatmungsmodus ohne automatische Leckagekompensation).
Die Beatmungszugange ETT, NMM und BHM wurden nacheinander in den Versuchs-
aufbau eingebracht. Fir Messungen mit jedem Beatmungszugang wurde die DU mit
5 cmH,0 und 15 cmH,O gewahlt. Die AF wurde mit 15 und 30 Atemzigen/ Minute
eingestellt. Fur jede der entstandenen Beatmungssituationen wurden Messungen bei
Einstellung des USK auf 10 %, 20 %, 30 %, 40 %, 50 %, 60 % und 70 % des Spitzen-
flusses durchgefihrt. Abbildung 7 zeigt einen Ausschnitt des Studienprotokolls fur die

Messungen ohne Leckage.

In einem zweiten Messdurchgang wurden flr die nicht-invasiven Beatmungszugange
Messungen mit Leckage ausgefiihrt (der Leckagedurchlass (Durchmesser=3 mm)
wurde gedffnet). Diese Messungen erfolgten sowohl im [V-Beatmungsmodus, als
auch im speziellen NIV-Beatmungsmodus (mit automatischer Leckagekompensation).
Die DU, die AF und das USK wurden analog zur Vorgehensweise bei Messungen
ohne Leckage variiert. Abbildung 8 zeigt einen Ausschnitt des Studienprotokolls flr

die Messungen mit Leckage.
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nicht-veranderte Compliance=90 mI/cmHZO; Resistance=15 cmH20/mI/5ec; PMAX=8 cmHZO;
Einstellungen: PEEP=7 cmH,O; Druckanstiegszeit=0 s

[ I
Beatmungszugang: Endotrachealtubusl ’Nasen-Mund-Maske‘ | Beatmungshelm

| I

Hoéhe der
Druckunterstitzung:
[emH, O]

Atemfrequenz:
[min]

Umschaltkriterium: @I

%]

Abbildung 7: Ausschnitt des Studienprotokolls bei Messungen ohne Leckage
Zur besseren Ubersicht ist nur ein Arm des Studienprotokolls schematisch dargestellt. Die
Messungen ohne Leckage erfolgten im IV-Beatmungsmodus.

nicht-veranderte Compliance=90 ml/cmH,O; Resistance=15 cmH,O/ml/sec; P, ,,,=8 cmH,O;
Einstellungen: PEEP=7 cmH,0; Druckanstiegszeit=0 s

l
I \

Beatmungszugang: Nasen-Mund-Maske | ‘ Beatmungshelm

Leckage:

Beatmungsmodus:

Héhe der
Druckunterstiitzung:
[emH, O]

Atemfrequenz:
[min"]

Umschaltkriterium:

%]

Abbildung 8: Ausschnitt des Studienprotokolls bei Messungen mit Leckage
Zur besseren Ubersicht ist nur ein Arm des Studienprotokolls schematisch dargestellt.
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Weitere Umschaltkriterien
Im Ventilator servo-i ® sind weitere USK implementiert, die zu einem direkten Um-
schalten in die Exspiration fihren (Sicherheitsalgorithmen, die in Situationen ange-

wendet werden, in denen das eingestellte USK nicht erreicht wird) (Maquet 2004):

1. Uberschreitung der eingestellten oberen inspiratorischen Druckgrenze (,druckge-

steuertes Umschalten®).

2. Abfall des Inspirationsflusses in einen Bereich zwischen 25 % des Spitzenflusses
und dem eingestellten USK, dazu Verbleib in diesem Bereich fur langer als 50 % der
Zeit, die zwischen dem Beginn der DU und dem Eintritt in diesen Bereich vergangen

ist.

3. Uberschreitung einer mechanischen Inspirationsdauer von 2,5 Sekunden (,zeit-

gesteuertes Umschalten®).

Punkt 2 und 3 kdnnen durch den Anwender nicht beeinflusst werden. Die inspiratori-
sche Druckbegrenzung wurde in der vorliegenden Studie maximal (120 cmH,0) ein-

gestellt, um nicht-flussgesteuertes Umschalten geman Punkt 1 zu verhindern.

3.4.2 Messablauf

Nach dem Einschalten des Ventilators wurde stets die routinemafRige Funktionspru-
fung durchgefihrt, um eine einwandfreie Funktion zu gewahrleisten. Zudem wurde zu
Beginn jeder Messung darauf geachtet, dass die Flusssensoren im Ruhezustand den
Bias-Flow (der Bias-Flow des servo-i ® betragt 2 I/min) und die Drucksensoren im

Ruhezustand 0 anzeigten.

Am Ventilator wurden im MenUpunkt ,Alarmprofile“ fur alle zu wahlenden Parameter
der niedrigste mogliche untere Grenzwert und der héchstmdgliche obere Grenzwert
eingestellt, um eine Aktivierung der Alarmfunktion und damit eine automatische Been-
digung der DU oder aber den Wechsel in einen kontrollieten Backup-

Beatmungsmodus zu verhindern. Die Apnoe-Zeit wurde maximal (45 s) eingestellt.
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Gemal dem in Kapitel 3.4.1 dargestellten Studienprotokoll wurden die unterschiedli-
chen Beatmungssituationen generiert und Messungen unter Einstellung der verschie-
denen Umschaltkriterien durchgeflihrt. Das Messintervall betrug fur jeden Messablauf
mindestens drei Minuten, um einen stabilen Zustand hinsichtlich der Interaktion zwi-

schen Lungensimulator und Ventilator zu gewahrleisten.

3.5 Messdatenanalyse

Die Analyse der aufgezeichneten Messdaten erfolgte mit der Software BreathAssist
(Dr. P. Herrmann, Abteilung Andésthesiologie, Universitdtsmedizin Géttingen,; pro-
grammiert mit LabVIEW ® National Instruments, Austin, Texas, USA) und Microsoft

Excel ® (Microsoft Corporation, Redmond, Washington, USA).

Das vom Lungensimulator ASL zum Beginn der simulierten Inspirationsbemuihung
gesendete Steuersignal definierte bei der Messdatenanalyse den Beginn der Inspira-
tionsbemiihung. Die bei Spontanatmung ermittelten T, und Tg (s. Kapitel 3.3.2; fur die
AF=15/ Minute: T\=1,331 s, Tg=2,669 s; fir die AF=30/ Minute: T\=0,711 s, Te=1,289 s)

dienten als Grundlage fur die Analyse der Lungensimulator-Ventilator-Interaktion.

Das vom Ventilator applizierte Flussmaximum (Fyax = Flussmaximum) und der appli-
zierte Gasfluss am Ende der DU (Fenpe pu = Fluss am Ende der DU) wurden gemes-
sen. Fenpe pu Wurde fir jeden Messablauf als prozentualer Anteil von Fyax angegeben
(Fenoe bu / Fuax * 100). Messablaufe, in denen der Ventilator die DU nicht bis zum
Ende des simulierten Atemzuges beendete (gekennzeichnet durch den fehlenden

Flussabfall auf 0 am Flusssensor des Ventilators), wurden markiert.

Bei Messungen mit Leckage wurde der mittlere Uber die Leckage entweichende Gas-

fluss (FLeckace = Leckagefluss) ermittelt.
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Parameter zur Analyse der Lungensimulator-Ventilator-Interaktion
Tabelle 2 fUhrt die Parameter auf, die zur Analyse der Lungensimulator-Ventilator-

Interaktion erhoben wurden.

Lungensir_nul?tor-VentiIator- Druckunterstiitzung Tidalvolumen
Synchronisation und Druckbelastung

- Asynchronisationsindex (Al) - PEEP; - Tidalvolumen
- Doppeltriggerindex (DT) - PTPpgep (VT)

- inspiratorische Triggerlatenz (TLinsp) - PTPinsp

- exspiratorische Triggerlatenz (TLexsp) | - PTPexsp

Tabelle 2: Parameter zur Analyse der Lungensimulator-Ventilator-Interaktion
PEEP; = intrinsischer PEEP; PTPpgep = Druck-Zeit-Produkt bis Erreichen des PEEP-Niveaus;
PTPnsp = inspiratorisches Druck-Zeit-Produkt; PTPgxsp = exspiratorisches Druck-Zeit-Produkt

Eine simulierte Inspirationsbemihung (gekennzeichnet durch das von der ASL zu
Beginn der simulierten Inspirationsbemihung gesendete Steuersignal), die nicht
durch den Ventilator unterstitzt wurde (gekennzeichnet durch den fehlenden Flussan-
stieg am Flusssensor des Ventilators) wurde als nicht-unterstitzte Inspirations-
bemuhung definiert. Der Asynchronisationsindex (Al = Asynchronisationsindex)
gibt das Verhaltnis von nicht-unterstitzten Inspirationsbemihungen bezogen auf alle

simulierten Inspirationsbemuhungen innerhalb einer Minute an (Chao et al. 1997).

Al (%): Nicht-unterstitzte Atemzlge / simulierte Inspirationsbemihungen * 100

Ein Wiederanstieg des vom Ventilator applizierten Flusses innerhalb einer simulierten
Inspirationsbemihung, nach bereits erfolgter Beendigung der DU, wurde als Doppel-
trigger definiert. Der Doppeltriggerindex (DI = Doppeltriggerindex) gibt das Ver-

héaltnis von Atemzlgen, in denen Doppeltrigger ausgeldst wurden, bezogen auf alle

simulierten Inspirationsbemuhungen innerhalb einer Minute an.

DI (%): Doppeltrigger / simulierte Inspirationsbemuhungen * 100
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AusschlieBlich durch den Ventilator unterstutzte Inspirationsbemuhungen gingen in
die Berechnung der im Folgenden erlauterten Parameter ein. Bei Auftreten von Dop-
peltriggern ging nur der erste unterstitzende Atemhub wahrend einer simulierten

Inspirationsbemuhung in die Berechnung des Tidalvolumens ein.

Die inspiratorische Triggerlatenz (TLysp = inspiratorische Triggerlatenz) ist der
Zeitraum vom Beginn der simulierten Inspirationsbemihung bis zum Beginn der DU

durch den Ventilator.

Die exspiratorische Triggerlatenz (TLexsp = exspiratorische Triggerlatenz) ist der
Zeitraum zwischen dem Ende der simulierten Inspirationsbemihung und der Beendi-
gung der DU durch den Ventilator, jedoch maximal bis zum Ende des simulierten

Atemzuges.

Der intrinsische PEEP (PEEP; = intrinsic positive end-expiratory pressure) wurde
als Differenz zwischen dem zu Beginn der darauffolgenden simulierten Inspirations-
bemuihung an der ASL gemessenen Druck und dem am Ventilator eingestellten exter-
nen PEEP (7 cmH,0) errechnet.

Durch Integration der am Lungensimulator ASL aufgezeichneten Druckkurve wurden
Druck-Zeit-Produkte (PTP = pressure time product) fur definierte Phasen des Atem-
zuges berechnet. Das Atemwegs-PTP ist eine indirekte Messgrofie, die fir verschie-
dene Phasen des Atemzyklus die durch den Ventilator geleistete Entlastung oder
Belastung der Atemmuskulatur beschreibt. Das PTPpgep (PTPpeep = PTP bis PEEP)
gibt das Druck-Zeit-Produkt unterhalb des PEEP-Niveaus zwischen dem Beginn der
simulierten Inspirationsbemihung und dem Erreichen des PEEP-Niveaus an. Das
PTPpreep beschreibt den vom Lungensimulator zu leistenden Kraftaufwand bis zum
Erreichen des PEEP-Niveaus, wobei der Lungensimulator ab der Triggerung des
Ventilators von diesem unterstitzt wird. Das PTPnsp (PTPinsp = inspiratorisches
PTP) gibt das Druck-Zeit-Produkt oberhalb des PEEP-Niveaus vom Erreichen des
PEEP-Niveaus bis zum Ende der simulierten Inspirationsbemiihung an und beschreibt
die durch den Ventilator applizierte DU wahrend der Patienteninspiration. Das
PTPexsp (PTPexsp = exspiratorisches PTP) gibt das Druck-Zeit-Produkt oberhalb des
PEEP-Niveaus nach dem Ende der simulierten Inspirationsbemihung an und be-
schreibt die vom Ventilator verursachte Druckbelastung wahrend der Patientenexspi-

ration.
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Das Tidalvolumen (VT = tidal volume) ist das pro Atemhub inspirierte Volumen. Das

VT wurde durch Integration der an der ASL aufgezeichneten Flusskurve errechnet.

Abbildung 9 stellt die erhobenen Parameter in einem schematisch dargestellten

Atemzug dar.
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A = Beginn Inspirationsbemithung B = Start Druckunterstiitzung durch Ventilator
C = Ende Inspirationsbemiihung D = Ende Druckunterstiitzung durch Ventilator

Abbildung 9: Schematische Darstellung eines Atemzuges

Exemplarische Darstellung einer Druckkurve (Druck ASL [cmH,0]) und einer Flusskurve (Fluss
Ventilator [I/min]) eines druckunterstitzten Atemzuges bei Beatmung via Nasen-Mund-Maske.
Die vertikalen unterbrochenen Linien markieren den Beginn (A) und das Ende (C) der simulier-
ten Inspirationsbemuihung. Die Strecke A bis B beschreibt die inspiratorische Triggerlatenz, die
Strecke C bis D beschreibt die exspiratorische Triggerlatenz.

T, = Inspirationszeit; Tg = Exspirationszeit; Tror = Atemzugsdauer; PTPpgep = PTP bis PEEP;
PTPnsp = inspiratorisches PTP; PTPexsp = exspiratorisches PTP; Fyax = Flussmaximum,
Fenoe pu = Fluss am Ende der Druckunterstitzung.
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3.6 Statistische Analyse

Die statistischen Analysen sowie die deskriptive Auswertung und Darstellung der
Messdaten erfolgte mit der Software Statistica ® (Statistica Version 10.0., StatSoft,
Inc., Tulsa, Oklahoma, USA).

Von jedem Messablauf wurden ab Beginn der dritten aufgezeichneten Minute der
simulierten Beatmung 15 Atemzuge analysiert und als Mittelwert + Standardabwei-

chung (MW+SD) angegeben.

Der Pearsonsche Korrelationskoeffizient (r) zwischen Fenpepu/ Fuax * 100 und dem
am Ventilator eingestellten USK wurde berechnet, um zu tberprifen, ob der Ventilator
gemal dem eingestellten USK in die Exspiration umschaltete (angegeben werden:
Pearsonscher Korrelationskoeffizient (r), BestimmtheitsmalR (r?), Regressionsgerade,
Signifikanzniveau (p)). In die Berechnung gingen ausschlieBlich Atemzige ein, in
denen der Ventilator die DU bis zum Ende des simulierten Atemzuges beendete. Die
Berechnung erfolgte getrennt fir Messungen ohne Leckage, Messungen mit Leckage

im 1V-Beatmungsmodus und Messungen mit Leckage im NIV-Beatmungsmodus.

Analyse der Lungensimulator-Ventilator-Interaktion

Des Weiteren wurden mehrfaktorielle Varianzanalysen (ANOVA) durchgeflihrt, um
den moglichen Einfluss der untersuchten Faktoren auf die erhobenen Parameter (s.
Seite 36, Tabelle 2) aufzudecken. Die Auswertung der Messdaten wurde dabei in

getrennten Gruppen durchgefuhrt. Die Auftrennung erfolgte in:

- Messungen ohne Leckage

(mittels ANOVA untersuchte Faktoren: USK, Beatmungszugang, Hohe der DU, AF)
- NIV im IV-Beatmungsmodus

(mittels ANOVA untersuchte Faktoren: Leckage, USK)
- NIV mit Leckage

(mittels ANOVA untersuchte Faktoren: Beatmungsmodus, USK)

P-Werte <0,05 wurden als signifikant betrachtet. Zeigten sich signifikante Unterschie-
de fur die untersuchten Faktoren, wurde eine post-hoc-Analyse mit Bonferroni-

adjustiertem t-Test durchgeflhrt.
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4 Ergebnisse

4.1 Methodische Ergebnisse

Im Folgenden werden Ergebnisse dargestellt, welche die verwendete Methode be-
schreiben und die fir die Interpretation der Parameter zur Analyse der Lungen-
simulator-Ventilator-Interaktion bedeutend sind. Eine tabellarische Darstellung der

Messdaten befindet sich im Anhang der Arbeit.

4.1.1 Verifikation des Umschaltkriteriums

Bei Messungen ohne Leckage bestand zwischen Fenpepu/ Fuax ™ 100 und eingestell-
tem USK ein signifikanter (p<0,001) linearer Zusammenhang (r=0,99; r?=0,99).
Regressionsgerade: Fenpe pu / Fuax * 100 = 1,58 + 0,96 * eingestelltes USK

Messungen ohne Leckage

Fenoe pu / Fuax ™ 100 [%]

0 10 20 30 40 50 60 70
eingestelltes Umschaltkriterium [%]

Abbildung 10: Korrelation Umschaltkriterium bei Messungen ohne Leckage

Bei Messungen mit Leckage im [IV-Beatmungsmodus bestand zwischen
Fenpepu/ Fuax ™ 100 und eingestelltem USK ein signifikanter (p<0,001) linearer Zu-
sammenhang (r=0,95; r’=0,91).

Regressionsgerade: Fenpe pu / Fuax * 100 = 12 + 0,78 * eingestelltes USK
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Messungen mit Leckage im IV-Beatmungsmodus

Fenoe pu / Fuax ™ 100 [%]

0 T T T T T T T
0 10 20 30 40 50 60 70

eingestelltes Umschaltkriterium [%]

Abbildung 11: Korrelation Umschaltkriterium bei Messungen mit Leckage im IV-
Beatmungsmodus

Bei Messungen mit Leckage im NIV-Beatmungsmodus bestand zwischen
Fenoepu/ Fuax ™ 100 und eingestelltem USK ein signifikanter (p<0,001) linearer Zu-
sammenhang (r=0,96; r’=0,92)

Regressionsgerade: Fenpe pu / Fuax * 100 = 7,85 + 0,89 * eingestelltes USK

Messungen mit Leckage im NIV-Beatmungsmodus

Fenoe pu / Fuax ™ 100 [%]

0 10 20 30 40 50 60 70
eingestelltes Umschaltkriterium [%]

Abbildung 12: Korrelation Umschaltkriterium bei Messungen mit Leckage im NIV-
Beatmungsmodus
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4.1.2 Leckagefluss

Der mittlere Uber die Leckage entweichende Gasfluss (F eckace) betrug bei Beatmung
via NMM mit Leckage 11,32+2,07 I/min (IV-Beatmungsmodus) bzw. 10,47+1,23 I/min
(NIV-Beatmungsmodus). Bei Beatmung via BHM mit Leckage zeigte sich ein F eckace
von 10,0611,54 I/min  (IV-Beatmungsmodus)  bzw. 9,2410,86 I/min  (NIV-

Beatmungsmodus).

4.1.3 Adjustierung der Triggerempfindlichkeit

Bei Messungen ohne Leckage wurde in allen Messablaufen die maximale Trigger-
empfindlichkeit (Triggerempfindlichkeit=10) eingestellt. Bei Messungen mit Leckage
kam es im IV-Beatmungsmodus mitunter zur Autotriggerung, woraufhin die Trigger-
empfindlichkeit reduziert wurde. Die eingestellten Triggerempfindlichkeiten sind im
Anhang der Arbeit aufgefuhrt. Im NIV-Beatmungsmodus adjustierte der Ventilator die

Triggerempfindlichkeit automatisch.

4.1.4 Darstellung von Fluss- und Druckkurven

Abbildung 13 zeigt aufgezeichnete Fluss- und Druckkurven, exemplarisch dargestellt
bei Einstellung des niedrigsten (10 %), mittleren (40 %) und hdchsten (70 %) unter-
suchten USK. Abbildung 14 bis Abbildung 17 zeigen fur alle untersuchten Beat-
mungssituationen Fluss- und Druckkurven, die bei Einstellung des USK auf 10 %
aufgezeichnet wurden, so dass der gesamte Kurvenverlauf beurteilt werden kann.
Ebenfalls dargestellt sind Fluss- und Druckkurven bei Messungen mit Leckage
(Abbildung 18 bis Abbildung 19).
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Umschaltkriterium:
10 % 40 % 70 %

Fluss
[I/min]
N
o

Endotrachealtubus

80;

n e
SE 40
=

204
104

Nasen-Mund-Maske

80;

A=
SE 40
L=

204
10y

Druck
[emH,0]

Beatmungshelm

T, Te: . . .

Zeit [s]

Abbildung 13: Fluss- und Druckkurven fiir die Umschaltkriterien 10 %, 40 %, 70 %
Flusskurve (am Ventilator aufgezeichnet) und Druckkurve (an der ASL aufgezeichnet) wahrend
eines Atemzuges bei Beatmung via Endotrachealtubus, Nasen-Mund-Maske und Beatmungs-
helm ohne Leckage. Die Messungen erfolgten bei einer Atemfrequenz von 15/ Minute und
einer Druckunterstiitzung von 15 cmH20 (ber PEEP (7 cmH20) bei obstruktiver Lungenme-
chanik.

Die vertikalen unterbrochenen Linien markieren den Beginn und das Ende der simulierten
Inspirationsbemiihung. Die schwarzen Balken markieren die Patienteninspiration (TI), die
grauen Balken markieren die Patientenexspiration (TE).

Durch Erhéhen des Umschaltkriteriums verklrzte sich die Dauer der Druckunterstitzung. Fur
das Umschaltkriterium 70 % wurde die Druckunterstitzung deutlich vor dem Ende der simu-
lierten Inspirationsbemihung beendet und ein zweiter Atemhub ausgelést.
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Atemfrequenz=15/ Minute; Druckunterstiitzung=5 cmH,0

Fluss Ventilator
[I/min]

Druck Beatmungszugang
[cmH,0]

Druck ASL
[emH,0]

T, Te: I

0 2 4
Zeit [s]

—— Endotrachealtubus = —— Nasen-Mund-Maske —— Beatmungshelm

Abbildung 14: Fluss- und Druckkurven ohne Leckage; Atemfrequenz=15/ Minute;
Druckunterstiitzung=5 cmH,0

Fluss- und Druckkurven wahrend eines Atemzuges bei Beatmung via Endotrachealtubus
(blau), Nasen-Mund-Maske (rot) und Beatmungshelm (griin) ohne Leckage. Exemplarische
Darstellung fur das Umschaltkriterium 10 %.

Die vertikale unterbrochene Linie markiert das Ende der simulierten Inspirationsbemuhung.
Der schwarze Balken markiert die Patienteninspiration (T,), der graue Balken markiert die
Patientenexspiration (Tg). Fluss Ventilator [I/min] = am Ventilator aufgezeichneter Gasfluss;
Druck Beatmungszugang [cmH,0] = am Beatmungszugang aufgezeichneter Druck; Druck
ASL [cmH,0] = am Lungensimulator ASL aufgezeichneter Druck.
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Atemfrequenz=15/ Minute; Druckunterstiitzung=15 cmH,0

Fluss Ventilator
[I/min]

Druck Beatmungszugang
[cmH,0]

Druck ASL
[emH,0]

0 2 4
Zeit [s]

—— Endotrachealtubus = —— Nasen-Mund-Maske = —— Beatmungshelm

Abbildung 15: Fluss- und Druckkurven ohne Leckage; Atemfrequenz=15/ Minute;
Druckunterstiitzung=15 cmH,0

Fluss- und Druckkurven wahrend eines Atemzuges bei Beatmung via Endotrachealtubus
(blau), Nasen-Mund-Maske (rot) und Beatmungshelm (griin) ohne Leckage. Exemplarische
Darstellung fur das Umschaltkriterium 10 %.

Die vertikale unterbrochene Linie markiert das Ende der simulierten Inspirationsbemiihung.
Der schwarze Balken markiert die Patienteninspiration (T,), der graue Balken markiert die
Patientenexspiration (Tg). Fluss Ventilator [I/min] = am Ventilator aufgezeichneter Gasfluss;
Druck Beatmungszugang [cmH,0] = am Beatmungszugang aufgezeichneter Druck; Druck
ASL [cmH,0] = am Lungensimulator ASL aufgezeichneter Druck.
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Atemfrequenz=30/ Minute; Druckunterstiitzung=5 cmH,0

Fluss Ventilator
[I/min]

Druck Beatmungszugang
[cmH,0]

Druck ASL
[emH,0]

T, Te: I

0 1 2
Zeit [s]

—— Endotrachealtubus = —— Nasen-Mund-Maske = —— Beatmungshelm

Abbildung 16: Fluss- und Druckkurven ohne Leckage; Atemfrequenz=30/ Minute;
Druckunterstiitzung=5 cmH,0

Fluss- und Druckkurven wahrend eines Atemzuges bei Beatmung via Endotrachealtubus
(blau), Nasen-Mund-Maske (rot) und Beatmungshelm (griin) ohne Leckage. Exemplarische
Darstellung fur das Umschaltkriterium 10 %.

Die vertikale unterbrochene Linie markiert das Ende der simulierten Inspirationsbemuhung.
Der schwarze Balken markiert die Patienteninspiration (T,), der graue Balken markiert die
Patientenexspiration (Tg). Fluss Ventilator [I/min] = am Ventilator aufgezeichneter Gasfluss;
Druck Beatmungszugang [cmH,0] = am Beatmungszugang aufgezeichneter Druck; Druck
ASL [cmH,0] = am Lungensimulator ASL aufgezeichneter Druck.
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Atemfrequenz=30/ Minute; Druckunterstiitzung=15 cmH,0

Fluss Ventilator
[I/min]

Druck Beatmungszugang
[cmH,0]

Druck ASL
[emH,0]

0 1
Zeit [s]

N -

—— Endotrachealtubus = —— Nasen-Mund-Maske @ —— Beatmungshelm

Abbildung 17: Fluss- und Druckkurven ohne Leckage; Atemfrequenz=30/ Minute;
Druckunterstiitzung=15 cmH,0

Fluss- und Druckkurven wahrend eines Atemzuges bei Beatmung via Endotrachealtubus
(blau), Nasen-Mund-Maske (rot) und Beatmungshelm (griin) ohne Leckage. Exemplarische
Darstellung fur das Umschaltkriterium 10 %.

Die vertikale unterbrochene Linie markiert das Ende der simulierten Inspirationsbemiihung.
Der schwarze Balken markiert die Patienteninspiration (T,), der graue Balken markiert die
Patientenexspiration (Tg). Fluss Ventilator [I/min] = am Ventilator aufgezeichneter Gasfluss;
Druck Beatmungszugang [cmH,0] = am Beatmungszugang aufgezeichneter Druck; Druck
ASL [cmH,0] = am Lungensimulator ASL aufgezeichneter Druck.
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Nasen-Mund-Maske; Atemfrequenz=15/ Minute; Druckunterstiitzung=15 cmH,0

Fluss Ventilator
[I/min]

Druck Beatmungszugang
[cmH,0]

Druck ASL
[emH,0]

0 2 4
Zeit [s]

—— Nasen-Mund-Maske ohne Leckage
—— Nasen-Mund-Maske mit Leckage (IV-Beatmungsmodus)
—— Nasen-Mund-Maske mit Leckage (NIV-Beatmungsmodus)

Abbildung 18: Fluss- und Druckkurven fir Nasen-Mund-Maske; Atemfrequenz=15/ Minu-
te; Druckunterstiitzung=15 cmH,0

Fluss- und Druckkurven wahrend eines Atemzuges bei Beatmung via Nasen-Mund-Maske
ohne (rot) und mit Leckage (,IV*: schwarz; ,NIV*: grau). Exemplarische Darstellung fir das
Umschaltkriterium 10 %. Die vertikale unterbrochene Linie markiert das Ende der simulierten
Inspirationsbemiihung. Der schwarze Balken markiert die Patienteninspiration (T,), der graue
Balken markiert die Patientenexspiration (Tg). Fluss Ventilator [I/min] = am Ventilator aufge-
zeichneter Gasfluss; Druck Beatmungszugang [cmH,0] = am Beatmungszugang aufgezeich-
neter Druck; Druck ASL [cmH,0] = am Lungensimulator ASL aufgezeichneter Druck.
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Beatmungshelm; Atemfrequenz=15/ Minute; Druckunterstiitzung=15 cmH,0

Fluss Ventilator
[I/min]

Druck Beatmungszugang
[cmH,0]

Druck ASL
[emH,0]

0 2 4
Zeit [s]

—— Beatmungshelm ohne Leckage
—— Beatmungshelm mit Leckage (IV-Beatmungsmodus)
—— Beatmungshelm mit Leckage (NIV-Beatmungsmodus)

Abbildung 19: Fluss- und Druckkurven fiir Beatmungshelm; Atemfrequenz=15/ Minute;
Druckunterstiitzung=15 cmH,0

Fluss- und Druckkurven wahrend eines Atemzuges bei Beatmung via Beatmungshelm ohne
(griin) und mit Leckage (,IV*: schwarz; ,NIV*: grau). Exemplarische Darstellung fur das Um-
schaltkriterium 10 %. Die vertikale unterbrochene Linie markiert das Ende der simulierten
Inspirationsbemihung. Der schwarze Balken markiert die Patienteninspiration (T,), der graue
Balken markiert die Patientenexspiration (Tg). Fluss Ventilator [I/min] = am Ventilator aufge-
zeichneter Gasfluss; Druck Beatmungszugang [cmH,0] = am Beatmungszugang aufgezeich-
neter Druck; Druck ASL [cmH,0] = am Lungensimulator ASL aufgezeichneter Druck.
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4.2 Analyse der Lungensimulator-Ventilator-Interaktion

Im Folgenden werden der Einfluss der Variation des USK auf die Interaktion zwischen
Lungensimulator und Ventilator sowie der Einfluss des Beatmungszugangs, der Héhe
der DU und der AF dargestellt. Die Messungen mit Leckage wahrend NIV und damit
der Einfluss einer Leckage und des verwendeten Beatmungsmodus auf die Lungen-
simulator-Ventilator-Interaktion werden gesondert dargestellt. Eine tabellarische Dar-

stellung der Messdaten befindet sich im Anhang der Arbeit.
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4.2.1 Lungensimulator-Ventilator-Synchronisation

4.2.1.1 Asynchronisationsindex

Einfluss der Variation des Umschaltkriteriums
Bei Einstellung des USK auf 10 % und 20 % traten mitunter nicht-unterstitzte Inspira-
tionsbemuhungen auf. Durch Erhdhung des USK auf 30 % bis 70 % konnten nicht-

unterstitze Inspirationsbemuhungen verhindert werden.

Einfluss des Beatmungszugangs

Bei Beatmung via ETT wurde bei Einstellung des USK auf 10 % und 20 % (bei hoher
DU und hoher AF) jede zweite Inspirationsbemiihung nicht durch den Ventilator unter-
stutzt (AlI=50 %). Bei Beatmung via NMM zeigten sich fur diese USK ebenfalls nicht-
unterstitzte Inspirationsbemihungen (Al=43,3 % bzw. Al=23,3 %). Im Gegensatz

dazu ergab sich fur den BHM zu jeder Zeit ein Al von 0 %.

Einfluss der Hohe der Druckunterstiitzung
Bei niedriger DU zeigte sich zu jeder Zeit ein Al von 0 %. Im Gegensatz dazu wurde
bei hoher DU fiir die USK 10 % und 20 % mitunter ein Al von bis zu 50 % beobachtet.

Einfluss der Atemfrequenz
Bei niedriger AF betrug der Al zu jeder Zeit 0 %. Bei hoher AF wurden dagegen fur die

USK 10 % und 20 % teilweise nicht-unterstitzte Inspirationsbemihungen beobachtet.
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Asynchronisationsindex [%] bei Messungen ohne Leckage
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Abbildung 20: Asynchronisationsindex bei Messungen ohne Leckage
Asynchronisationsindex in Abhangigkeit vom Umschaltkriterium bei Beatmung via Endotra-
chealtubus (blau), Nasen-Mund-Maske (rot) und Beatmungshelm (griin) ohne Leckage. Die
dargestellten Messungen erfolgten bei einer Atemfrequenz von 30/ Minute und einer Druckun-
terstutzung von 5 cmH,O und 15 cmH,O Uber PEEP (7 cmH,0) bei obstruktiver Lungenme-
chanik. Bei einer Atemfrequenz von 15/ Minute wurden keine nicht-unterstitzten Inspirations-
bemuhungen detektiert.

Einfluss von Leckage

Bei Leckage zeigten sich haufiger und auch bei Einstellung héherer USK nicht-
unterstitzte Inspirationsbemihungen (mitunter flir das USK 40 %). Des Weiteren
wurden nicht-unterstitzte Inspirationsbemihungen ebenfalls bei niedriger DU sowie

bei Beatmung via BHM beobachtet.

Einfluss des Beatmungsmodus

Im NIV-Beatmungsmodus traten nicht-unterstitzte Inspirationsbemuhungen seltener
auf. Fir die USK 10 % und 20 % betrug der Al bei hoher AF und hoher DU 50 %. Bei
Einstellung des USK auf 30 % zeigte sich bei Beatmung via NMM ein Al von 40 %.
Bei niedriger AF sowie bei niedriger DU zeigte sich zu jeder Zeit ein Al von 0 %.
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Asynchronisationsindex [%] bei Messungen mit Leckage
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Abbildung 21: Asynchronisationsindex bei Messungen mit Leckage
Asynchronisationsindex in Abhangigkeit vom Umschaltkriterium bei Beatmung via Nasen-
Mund-Maske (rot) und Beatmungshelm (griin) mit Leckage. Die Messungen wurden in den
Beatmungsmodi IV (Quadrate) und ,NIV* (Kreuze) durchgefihrt. Die dargestellten Mes-
sungen erfolgten bei einer Atemfrequenz von 30/ Minute und einer Druckunterstiitzung von
5 cmH,0 und 15 cmH,O uber PEEP (7 cmH,O) bei obstruktiver Lungenmechanik. Bei einer
Atemfrequenz von 15/ Minute wurden keine nicht-unterstitzten Inspirationsbemihungen de-
tektiert.
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4.2.1.2 Doppeltriggerindex

Einfluss der Variation des Umschaltkriteriums

Fir die USK 10 % bis 40 % betrug der DI stets 0 %. Bei Erhéhung des USK auf 50 %
bis 70 % (bei niedriger AF) bzw. 60 % bis 70 % (bei hoher AF) traten Doppeltrigger
auf.

Einfluss des Beatmungszugangs

Bei Beatmung via BHM bei niedriger AF und hoher DU traten Doppeltrigger bei Ein-
stellung eines niedrigeren USK (50 % bis 70 %) verglichen zu ETT und NMM (Doppel-
trigger bei Einstellung des USK auf 60 % bis 70 %) auf.

Im Gegensatz dazu zeigten sich fir den BHM bei hoher AF zu keiner Zeit Doppeltrig-
ger. Fur den ETT kam es bei Einstellung des USK auf 70 % (bei niedriger DU) zu
einem DI von 100 %. Bei Beatmung via NMM zeigte sich bereits bei Einstellung des
USK auf 60 % bis 70 % (bei niedriger DU) ein DI von 56,7 % bzw. 100 %, bzw. bei
Einstellung des USK auf 70 % (bei hoher DU) ein DI von 100 %.

Einfluss der Hohe der Druckunterstiitzung
Im Vergleich zu hoher DU wurden bei niedriger DU und Beatmung via ETT und NMM
Doppeltrigger bereits bei Einstellung niedrigerer USK beobachtet (s. Abbildung 22).

Fur den BHM bestand zwischen niedriger und hoher DU kein Unterschied.

Einfluss der Atemfrequenz

Doppeltrigger wurden bei niedriger AF haufiger und mitunter bereits bei Erhéhung des
USK auf 50 % beobachtet. Bei hoher AF traten Doppeltrigger bedeutend seltener und
erst bei Erhdhung des USK auf 60 % bzw. 70 % auf (s. Abbildung 22).

54



Doppeltriggerindex [%] bei Messungen ohne Leckage
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Abbildung 22: Doppeltriggerindex bei Messungen ohne Leckage

Doppeltriggerindex in Abhangigkeit vom Umschaltkriterium bei Beatmung via Endotrachealtu-
bus (blau), Nasen-Mund-Maske (rot) und Beatmungshelm (grtin) ohne Leckage. Die Messun-
gen erfolgten bei einer Atemfrequenz von 15/ Minute und 30/ Minute und einer Druckunterstit-
zung von 5 cmH,0 und 15 cmH,0 dber PEEP (7 cmH,0) bei obstruktiver Lungenmechanik.
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Einfluss von Leckage

Bei Leckage wurden Doppeltrigger ausschliefl3lich bei niedriger AF beobachtet. Des
Weiteren traten Doppeltrigger erst flr erhéhte USK auf. Bei Einstellung des USK auf
60 % und 70 % (BHM) bzw. 70 % (NMM) betrug der DI 100 %.

Bei Beatmung via BHM bei hoher AF und hoher DU wurde bei Einstellung des USK
auf 60 % bzw. 70 % vereinzelt ein zweiter Atemhub ausgeldst, nachdem die simulierte
Inspirationsbemihung beendet war. Diese Atemhiibe wurden nicht als Doppeltrigger,

sondern als Autotrigger bei nicht adaquat reduzierter Triggerempfindlichkeit gewertet.

Einfluss des Beatmungsmodus

Im NIV-Beatmungsmodus zeigten sich insgesamt seltener und fur die NMM zu keiner
Zeit Doppeltrigger. Fur den BHM zeigte sich bei Einstellung des USK auf 70 % bei
niedriger DU ein DI von 53 %. Die Einstellung des USK auf 60 % bzw. 70 % fluhrte bei
hoher DU zum Auftreten von Doppeltriggern (DI=67 % bzw. DI=100 %).
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Abbildung 23: Doppeltriggerindex bei Messungen mit Leckage

Doppeltriggerindex in Abhangigkeit vom Umschaltkriterium bei Beatmung via Nasen-Mund-
Maske (rot) und Beatmungshelm (griin) mit Leckage. Die Messungen wurden in den Beat-
mungsmodi ,IV* (Quadrate) und ,NIV* (Rauten) durchgefiihrt. Die dargestellten Messungen
erfolgten bei einer Atemfrequenz von 15/ Minute und einer Druckunterstiitzung von 5 cmH,0
und 15 cmH,O Uber PEEP (7 cmH,0) bei obstruktiver Lungenmechanik. Bei einer Atemfre-
quenz von 30/ Minute wurden keine Doppeltrigger detektiert.
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4.2.1.3 Inspiratorische Triggerlatenz

Die inspiratorische Triggerlatenz (TLnsp) wurde vom USK (p<0,001), vom Beat-
mungszugang (p<0,001), von der Héhe der DU (p<0,001), von der AF (p<0,001) so-

wie von der Wechselwirkung zwischen den Faktoren beeinflusst (p<0,001).

Einfluss der Variation des Umschaltkriteriums

Wahrend die Variation des USK bei niedriger DU nur einen sehr geringen Einfluss auf
die TLiysp hatte, konnte bei hoher DU durch Erhéhung des USK eine Reduktion der
TLinsp erreicht werden. Diese war bei Erhéhung des USK von 10 % auf 20 % bei
niedriger AF deutlich (ETT. 229+6 ms gegenlber 174t5ms; p<0,001; NMM:
21414 ms gegeniuber 16616 ms; p<0,001; BHM: 29616 ms gegenuber 25014 ms;
p<0,001) und stellte sich auch bei Erhéhung des USK von 20 % auf 30 % bzw. 40 %
bei hoher AF ausgepragt dar (ETT: 335£48 ms gegenlber 20015 ms; p<0,001; ge-
genuber 12915 ms; p<0,001; NMM: 207+103 ms gegeniber 14915 ms; p<0,001;
gegenltber 133+1 ms; p<0,001; BHM: 388+11 ms gegenuber 259+6 ms; p<0,001;
gegenlber 23413 ms; p<0,001).

Die Erhéhung des USK (ber die genannten USK hinaus hatte bei hoher DU geringere
Effekte. Durch Erhéhung des USK von 20 % auf 50 % wurde bei niedriger AF fur den
ETT (p<0,05) und die NMM (p<0,01) eine weitere, gering ausgepragte, stetige Reduk-
tion der TLiysp beobachtet. Fir den BHM zeigte sich bei Erhéhung des USK von 20 %
auf 70 % insgesamt eine Abnahme der TLinsp (ETT: 250+4 ms gegeniber 18217 ms;
p<0,001). Die Erhéhung des USK von 40 % auf 70 % hatte bei hoher AF bei Beat-
mung via ETT und NMM keinen bedeutenden Effekt. Bei Beatmung via BHM flhrte
die Erhéhung des USK von 40 % bis 60 % hier zu einer stetigen Reduktion der TLysp
(p<0,001), bei Erhéhung des USK von 60 % auf 70 % zeigte sich eine deutliche Re-
duktion der TLinsp (18816 ms auf 15716 ms; p<0,001).

Einfluss des Beatmungszugangs

Die TLnsp war bei Beatmung via ETT im Vergleich zur NMM insgesamt geringfligig
grolker, wohingegen die TLnsp bei Beatmung via BHM deutlich erhéht war (ETT:
137156 ms gegenuber NMM: 129+37 ms; p<0,05; gegenuber BHM: 213158 ms;
p<0,001).
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Abbildung 24: Inspiratorische Triggerlatenz bei Messungen ohne Leckage

Inspiratorische Triggerlatenz (MW+SD) in Abhangigkeit vom Umschaltkriterium bei Beatmung
via Endotrachealtubus (blau), Nasen-Mund-Maske (rot) und Beatmungshelm (griin) ohne
Leckage. Die Messungen erfolgten bei einer Atemfrequenz von 15/ Minute und 30/ Minute und
einer Druckunterstiitzung von 5 cmH,O und 15 cmH,0 tber PEEP (7 cmH,0) bei obstruktiver

Lungenmechanik.
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Einfluss der Hohe der Druckunterstiitzung

Bei hoher DU hatte die Variation des USK deutlichen Einfluss auf die TLnsp (s. Abbil-
dung 24), wahrend sich bei niedriger DU kein bedeutender Effekt zeigte. Zwischen
den untersuchten USK zeigten sich bei niedriger DU bei niedriger AF keine signifikan-
ten Unterschiede (p>0,05), bei hoher AF variierte die TLnsp fur den ETT zwischen
10214 ms und 9045 ms, fir die NMM zwischen 104+4 ms und 93+1 ms sowie flr den
BHM, bei Erhéhung des USK von 10 % auf 60 %, zwischen 206+3 ms und 188+6 ms.

Bei niedriger DU war die TLsp insgesamt geringer im Vergleich zu hoher DU (ETT:
10319 ms gegenliber 17262 ms; p<0,001; NMM: 105£9 ms gegeniber 152139 ms;
p<0,001; BHM: 179£17 ms gegentuber 247165 ms; p<0,001).

Einfluss der Atemfrequenz

Bei niedriger AF (und hoher DU) resultierte die Erh6hung des USK von 10 % auf 20 %
in einer deutlichen Reduktion der TLysp. Dieser Effekt zeigte sich bei hoher AF (und
hoher DU) fur héhere USK (bei Erhdhung des USK von 20 % bis 40 %).

Die HOhe der AF hatte bei Beatmung via ETT keinen Einfluss auf die insgesamt ermit-
telte TLinsp (niedrige AF: 137+35 ms gegenuber hoher AF: 137172 ms; p=0,92). Bei
Beatmung via NMM war die TLysp bei niedriger AF insgesamt vergrofRert (135+30 ms
gegenlber 122+42 ms; p<0,001), wahrend sich fir den BHM bei niedriger AF eine
verringerte TLiysp zeigte (196+39 ms gegenlber 230+69 ms; p<0,001).
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Einfluss von Leckage
Bei NIV im IV-Beatmungsmodus wurde die TLiysp von der Leckage (p<0,001), vom
USK (p<0,001) sowie von der Wechselwirkung zwischen Leckage und USK (p<0,001)

beeinflusst.

Bei Leckage wurden wahrend der Variation des USK neben Reduktionen ebenfalls
Zunahmen der TLnsp beobachtet. Diese zeigten sich bei Erhéhung des USK von
60 % auf 70 %. Sie wurden fur die NMM bei hoher AF und niedriger DU (585 ms
gegeniber 8916 ms; p<0,001) sowie flr den BHM bei niedriger AF fir beide unter-
suchten DU (p<0,001) als auch bei hoher AF und hoher DU (116+5 ms gegenuber
183128 ms; p<0,001) beobachtet.

Die TLinsp War bei Leckage insgesamt geringer gegenuber Messungen ohne Leckage
(123161 ms gegenuber 171165 ms; p<0,001).

Einfluss des Beatmungsmodus bei Vorliegen von Leckage

Bei NIV mit Leckage wurde die TLiysp vom Beatmungsmodus (p<0,001), vom USK
(p<0,001) sowie von der Wechselwirkung zwischen Beatmungsmodus und USK
(p<0,001) beeinflusst.

Im NIV-Beatmungsmodus erbrachte die Erhéhung des USK neben Reduktionen eben-
falls Zunahmen der TLysp. Diese zeigten sich fir den BHM bei niedriger AF bei Erhé-
hung des USK von 50 % bis 60 % (p<0,001).

Die TLinsp war im NIV-Beatmungsmodus insgesamt deutlich gréfer im Vergleich zum
IV-Beatmungsmodus (240+114 ms gegenuber 123+61 ms; p<0,001).
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Inspiratorische Triggerlatenz [ms] bei Messungen mit Leckage
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Abbildung 25: Inspiratorische Triggerlatenz bei Messungen mit Leckage

Inspiratorische Triggerlatenz (MW+SD) in Abhangigkeit vom Umschaltkriterium bei Beatmung
via Nasen-Mund-Maske (rot) und Beatmungshelm (griin) mit Leckage. Die Messungen wurden
in den Beatmungsmodi ,IV* (gepunktete Linien) und ,NIV* (gestrichelte Linien) durchgefihrt.
Sie erfolgten bei einer Atemfrequenz von 15/ Minute und 30/ Minute und einer Druckunterstut-
zung von 5 cmH,0 und 15 cmH,0 dber PEEP (7 cmH,0) bei obstruktiver Lungenmechanik.
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4.2.1.4 Exspiratorische Triggerlatenz

Eine positive exspiratorische Triggerlatenz (TLgxsp) resultiert, wenn der Ventilator die
DU nach dem Ende der simulierten Inspirationsbemuhung beendet. Eine negative

TLexsp zeigt verfriihtes Umschalten an.
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Abbildung 26: Exspiratorische Triggerlatenz (Messwerte)

Exspiratorische Triggerlatenz in Abhangigkeit vom Umschaltkriterium bei Beatmung via Endo-
trachealtubus (blau), Nasen-Mund-Maske (rot) und Beatmungshelm (griin) ohne Leckage. Die
Messungen erfolgten bei einer Atemfrequenz von 15/ Minute und 30/ Minute und einer Druck-
unterstutzung von 5 cmH,O und 15 cmH,0 lber PEEP (7 cmH,O) bei obstruktiver Lungenme-
chanik.

Abbildung 26 zeigt, dass es bei Einstellung des USK auf 10 % bis 30 % (dem Bereich,
in dem das USK bei vielen Ventilatoren vor- oder festeingestellt ist, zumeist 25 % des
Spitzenflusses) stets zu einer positiven, mitunter stark ausgepragten TLexsp kam. Far

die genannten USK wurde zu keiner Zeit phasengleiches Umschalten beobachtet.
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Fir die USK 40 % bis 60 % wurden fur den ETT und die NMM in allen Beatmungssi-
tuationen geringe positive oder negative TLexsp beobachtet. Bei Einstellung des USK
auf 50 % zeigten sich insgesamt die am geringsten von Null abweichenden TLexsp
und damit die beste Synchronisation. Die Erh6hung des USK auf 70 % fuhrte fur den
ETT und die NMM in einigen Messungen zu deutlich verfrihtem Umschalten. Fur den
BHM resultierten bei Einstellung des USK auf 40 % insgesamt die am geringsten von
Null abweichenden TLgxsp, wahrend die Erhéhung des USK auf 50 % bis 70 % mitun-

ter zu stark negativen TLgxsp flhrte.

Die TLgxsp wurde vom USK (p<0,001), vom Beatmungszugang (p<0,001), von der
Hoéhe der DU (p<0,001), von der AF (p<0,001) sowie von der Wechselwirkung zwi-
schen den Faktoren beeinflusst (p<0,001).

Einfluss der Variation des Umschaltkriteriums

Die Erhéhung des USK von 10 % auf 20 % fuhrte, sowohl bei niedriger DU fir beide
untersuchten AF als auch bei hoher DU und niedriger AF, zu einer Reduktion der
TLexsp (p<0,001). Bei hoher DU und hoher AF bestand zwischen den genannten USK
kein signifikanter Unterschied (ETT: 1289+0 ms gegenulber 128910 ms; p=1,0; NMM:
1115360 ms gegenuber 976525 ms; p=0,4; BHM: 66413 ms gegenuber
665111 ms; p=0,96).

Die Erhdhung des USK von 20 % bis 70 % resultierte in allen Beatmungssituationen

in einer stetigen Reduktion der TLgxsp (p<0,001).
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Abbildung 27: Exspiratorische Triggerlatenz bei Messungen ohne Leckage

Exspiratorische Triggerlatenz (MW+SD) in Abhangigkeit vom Umschaltkriterium bei Beatmung
via Endotrachealtubus (blau), Nasen-Mund-Maske (rot) und Beatmungshelm (griin) ohne

Leckage. Die Messungen erfolgten bei einer Atemfrequenz von 15/ Minute und 30/ Minute und

einer Druckunterstiitzung von 5 cmH,O und 15 cmH,0 tber PEEP (7 cmH,O) bei obstruktiver

Lungenmechanik.
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Einfluss des Beatmungszugangs
Die flr den ETT und die NMM ermittelten TLexsp unterschieden sich insgesamt nur

geringflgig, wahrend sich fir den BHM mitunter deutliche Unterschiede ergaben.

Bei Einstellung des USK auf 10 % bis 30 % zeigte sich bei niedriger AF und niedriger
DU fur den ETT friheres Umschalten im Vergleich zur NMM (p<0,001), bei der das
Umschalten wiederum friher erfolgte im Vergleich zum BHM (p<0,001). Bei hoher AF
und niedriger DU war die TLexsp flr den ETT ebenfalls geringer im Vergleich zur NMM
(p<0,001), bei der die TLexsp gegentiber dem BHM verringert war (p<0,001).

Im Gegensatz dazu erfolgte das Umschalten fur die USK 40 % bis 70 % bei niedriger
AF fir den BHM friher im Vergleich zur Beatmung via ETT und NMM (p<0,001). Fur
die USK 50 % bis 70 % kam es bei Beatmung via BHM zu deutlich negativen TLgxsp.

Fir die USK 30 % bis 70 % erfolgte das Umschalten bei hoher DU fir den BHM stets
friher im Vergleich zur Beatmung via NMM (p<0,05) und ETT (p<0,05).

Einfluss der Héhe der Druckunterstiitzung

Bei hoher DU war die TLexsp bei Beatmung via ETT stets groRer im Vergleich zu nied-
riger DU (p<0,001). Dies galt bei Beatmung via NMM fir die USK 10 % bis 60 %
(p<0,001) und bei Beatmung via BHM fur die USK 10 % bis 30 % (p<0,001). Dagegen
zeigten sich bei hoher DU fur den BHM bei Einstellung des USK von 40 % bis 70 %
(bei niedriger AF) bzw. von 50 % bis 70 % (bei hoher AF) verringerte TLexsp gegen-
Uber niedriger DU (p<0,001) (s. Abbildung 28).
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Endotrachealtubus Beatmungshelm
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Abbildung 28: Exspiratorische Triggerlatenz bei variierter Hohe der Druckunterstiitzung
Exspiratorische Triggerlatenz bei einer Druckunterstiitzung von 5 cmH,O Uber PEEP (unter-
brochene Linien) und 15 cmH,0 iber PEEP (durchgezogene Linien) fiir variierte Umschaltkri-
terien. Exemplarische Darstellung bei Beatmung via Endotrachealtubus (blau) und Beat-
mungshelm (griin) ohne Leckage bei einer Atemfrequenz von 30/ Minute.

Einfluss der Atemfrequenz
Bei niedriger AF zeigten sich bei Einstellung des USK von 40 % bis 70 % kleinere
TLexsp im Vergleich zu hoher AF (p<0,001). Fur die USK 10 % bis 30 % konnte kein

eindeutiger Trend beschrieben werden.

Bei niedriger AF kam es bei Erhdhung des USK auf 50 % bzw. 60 % bis 70 % mitunter
zu deutlich negativen TLexsp. Bei hoher AF wurden dagegen selten negative TlLexsp
beobachtet. Die am starksten negative TLexsp bei hoher AF wurde bei Beatmung via
BHM bei hoher DU und Einstellung des USK auf 70 % beobachtet und betrug
-102+8 ms.

67



Einfluss von Leckage

Bei nicht-invasiver Beatmung im [V-Beatmungsmodus wurde die TLgxsp von der Le-
ckage (p<0,001), vom USK (p<0,001) sowie von der Wechselwirkung zwischen Le-
ckage und USK (p<0,001) beeinflusst.

Bei Leckage zeigte sich mitunter auch bei Erhéhung des USK auf 40 % deutlich ver-
spatetes Umschalten. Die Erhdhung des USK von 40 % bis 70 % resultierte in einer
stetigen Reduktion der TLexsp (p<0,05).

Die Einstellung des USK auf 60 % bis 70 % fuhrte mitunter zu negativen TLexsp (S.
Abbildung 29).

Bei Leckage und Einstellung des USK auf 20 % bis 70 % war die TLegxsp Stets groRRer

im Vergleich zu Messungen ohne Leckage (p<0,05).

Einfluss des Beatmungsmodus bei Vorliegen von Leckage

Bei NIV mit Leckage wurde die TLgxsp vom Beatmungsmodus (p<0,001), vom USK
(p<0,001) sowie von der Wechselwirkung zwischen Beatmungsmodus und USK
(p<0,001) beeinflusst.

Im NIV-Beatmungsmodus flhrte die Erhéhung des USK von 10 % bis 70 % (NMM;
p<0,05) bzw. von 10 % bis 50 % (BHM; p<0,001) zu einer stetigen Reduktion der
TI—EXSP-

Bei Einstellung des USK auf 40 % bis 70 % (bei niedriger AF) bzw. 60 % bis 70 % (flr

die NMM bei hoher AF) kam es zu verfrGhtem Umschalten.

Im NIV-Beatmungsmodus war die TLexsp bei Beatmung via NMM stets geringer im
Vergleich zum IV-Beatmungsmodus (p<0,001). Dies galt fur die USK 10 % bis 40 %
ebenfalls fir den BHM (p<0,001). Fir die USK 40 % bis 70 % (bei hoher AF und ho-
her DU; p<0,001) bzw. 60 % bis 70 % (bei niedriger AF und hoher DU; p<0,001) bzw.
70 % (bei niedriger DU; p<0,05) war die TLexsp bei Beatmung via BHM im NIV-

Beatmungsmodus dagegen verlangert.
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Abbildung 29: Exspiratorische Triggerlatenz bei Messungen mit Leckage

Exspiratorische Triggerlatenz (MW+SD) in Abhangigkeit vom Umschaltkriterium bei Beatmung
via Nasen-Mund-Maske (rot) und Beatmungshelm (griin) mit Leckage. Die Messungen wurden
in den Beatmungsmodi ,IV* (gepunktete Linien) und ,NIV* (gestrichelte Linien) durchgeflhrt.
Sie erfolgten bei einer Atemfrequenz von 15/ Minute und 30/ Minute und einer Druckunterstit-
zung von 5 cmH,0 und 15 cmH,0 dber PEEP (7 cmH,0) bei obstruktiver Lungenmechanik.
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Einstellungen des Umschaltkriteriums fiir die bestmégliche Synchronisation
Tabelle 3 fihrt die USK auf, bei deren Einstellung die TLexsp erzielt wurde, die dem
Ende der simulierten Inspirationsbemiihung am nachsten war. In Klammern sind die

fur die jeweiligen USK erzielten TLexsp in ms angegeben.

Atemfrequenz: 15 Atemziige/ Minute 30 Atemzlige/ Minute
Drucl;:rrilt;rstut- 5 cmH,0 15 cmH,0 5 cmH,0 15 emH,0
Endotracheal- 40 % 50 % 50 % 60 % bis 70 %
tubus (-1£8) (19 £ 4) (-3+5) (43 + 4 bis -27 + 5)
Nasen-Mund- 40 % 50 % 50 % bis 60 % 60 %
Maske 0x7) (4£6) (22+6bis-18£7) (0£2)
30 % bis 40 % . .
Beatmungshelm | (G5 | Tdsosons | QIEIILG | Golvbeszee
N -M -
asen-Mund 60 % 60 % bis 70 % 70 % 70 %
Leckage (,,IV) (-18£8) (73 £ 5 bis -109 £ 6) (-5£86) (19 3)
N -Mund-

:AS::ke :,r,‘t 40 % 50 % 50 % 60 % bis 70 %
Leckage (,,NIV¥) (-3+4) (5+7) 1) (34 + 5 bis -28 + 4)
Beat hel i

ea mlrj:i?s elm 50 % 40(‘:/22bls6 ig % 70 % 50 % bis 60 %
Leckage (,,IV¥) (-136) A71 £ 12) (9%5) (93 £ 6 bis -30 + 3)
B hel ;

S e ™ | 30 % bis 40 % | 30 %bis 40% 70 % 70 %
Leckage (,NIv<) | @7 *0Ps60=7) -155 + 55) (58 £ 8) (71+8)

Tabelle 3: Einstellungen des Umschaltkriteriums fiir die bestmdgliche Synchronisation

Zusammenfassende Darstellung der Umschaltkriterien, bei deren Einstellung in den unter-
suchten Beatmungssituationen die geringsten von Null abweichenden exspiratorischen Trig-
gerlatenzen ermittelt wurden. Die fur die jeweiligen Umschaltkriterien ermittelten exspiratori-
schen Triggerlatenzen sind als MW+SD in ms in Klammern angegeben.
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4.2.2 Druckunterstiitzung und Druckbelastung

4.2.2.1 Intrinsischer PEEP

Ein positiver intrinsischer PEEP (PEEP;) resultiert, wenn der eingestellte externe
PEEP am Ende der Exspiration Gberschritten wird. Ein negativer PEEP; ergibt sich in

Messungen, in denen der externe PEEP unterschritten wird.

Der PEEP; wurde vom USK (p<0,001), vom Beatmungszugang (p<0,001), von der
Hohe der DU (p<0,001), von der AF (p<0,001) sowie von der Wechselwirkung zwi-

schen den Faktoren beeinflusst (p<0,001).

Einfluss der Variation des Umschaltkriteriums

Wahrend die Variation des USK bei niedriger DU nur sehr geringen Einfluss auf den
PEEP; hatte, fihrte die Erhéhung des USK bei hoher DU zu einer Reduktion des
PEEP;. Diese war bei niedriger AF bei Erh6hung des USK von 10 % auf 20 % deutlich
(ETT: 1,1£0,0 cmH,O gegenuber 0,6+0,0 cmH,O; p<0,001; NMM: 0,81£0,0 cmH,O
gegenuber  0,4+0,0 cmH,O; p<0,001; BHM: 0,6£0,0cmH,O gegenlber
0,240,0 cmH,0; p<0,001) und bei hoher AF bei Erhéhung des USK von 20 % auf
30 % bzw. 40 % stark ausgepragt (ETT: 1,8£0,0 cmH,O gegenlber 1,6+0,0 cmH,0;
p<0,001; gegeniber 0,9+0,0 cmH,O; p<0,001; NMM: 4,6+5,8 cmH,O gegeniber
1,0+0,0 cmH,0; p=0,03; gegentber 0,7+0,0 cmH,0O; p<0,001; BHM: 1,3+0,0 cmH,0O
gegeniber 0,5+0,1 cmH,0; p<0,001; gegeniber 0,3+0,0 cmH,0; p<0,001).

Weitere, jedoch geringere Reduktionen des PEEP; wurden bei Erhéhung des USK
von 20 % bis 50 % (ETT; p<0,05) bzw. von 30 % bis 50 % (NMM; p<0,05) bzw. von
20 % bis 60 % (BHM; p<0,001) bei niedriger AF sowie bei Erhéhung des USK von
40 % bis 70 % (ETT; p<0,001) bzw. von 40 % bis 60 % (NMM; p<0,001; BHM;
p<0,001) bei hoher AF beobachtet.

Andererseits wurden wahrend der Erhéhung des USK mitunter auch Zunahmen des
PEEP; beobachtet (s. Abbildung 30), die bei Erhéhung des USK von 40 % auf 50 %
(fir die NMM bei niedriger AF und niedriger DU: -0,2+0,0 cmH,O gegeniber
0,0£0,0 cmH,0; p<0,001) sowie von 60 % auf 70 % (fir den ETT bei hoher AF und
niedriger DU: 0,5+0,0 cmH,O gegenlber 0,6+0,0 cmH,0O; p<0,001; fur die NMM bei
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niedriger AF und niedriger DU: 0,0+0,1 cmH,O gegentber 0,2+0,0 cmH,0O; p<0,001;
fur die NMM bei hoher AF und hoher DU: 0,5+0,0 cmH,O gegeniber 0,7+0,0 cmH,0;
p<0,001; fur den BHM bei niedriger AF und hoher DU: -0,1+0,0 cmH,O gegenulber
0,0£0,0 cmH,0; p<0,001) deutlich waren.

Einfluss des Beatmungszugangs
Bei Verwendung aller Beatmungszugange konnte durch Erhéhung des USK eine,

unterschiedlich stark ausgepragte, Reduktion des PEEP; erreicht werden.

Der PEEP; war fur den ETT und die NMM insgesamt nicht signifikant verschieden,
wahrend fir den BHM ein verringerter PEEP; beobachtet wurde (ETT:
0,61+£0,45 cmH,O gegentber NMM: 0,53%1,78 cmH,0O; p=0,35; gegenuber BHM:
0,15+0,38 cmH,0; p<0,001).

Einfluss der Hohe der Druckunterstiitzung
Bei hoher DU hatte die Variation des USK bedeutenden Einfluss auf den PEEP;, wah-

rend die Veranderungen bei niedriger DU gering waren.

Der PEEP; war bei niedriger DU insgesamt kleiner im Vergleich zu hoher DU (ETT:
0,410,2 cmH,O gegenuber 0,9+0,4 cmH,0O; p<0,001; NMM: 0,0£0,1 cmH,O gegen-
uber 1,0+2,4 cmH,0O; p<0,001; BHM: 0,0+0,1 cmH,O gegeniiber 0,3+0,5 cmH,0;
p<0,001).

Einfluss der Atemfrequenz

Bei niedriger AF und hoher DU flhrte die Erhéhung des USK von 10 % auf 20 % zu
einer deutlichen Reduktion des PEEP;. Derselbe Effekt zeigte sich bei hoher AF und
hoher DU bei Einstellung héherer USK (20 % auf 30 % bzw. 40 %).

Der PEEP; war bei niedriger AF insgesamt kleiner im Vergleich zu hoher AF (ETT:
0,41£0,3 cmH,O gegenuber 0,8+0,5 cmH,O; p<0,001; NMM: 0,2+0,3 cmH,O gegen-
Uber 0,9+2,4 cmH,0O; p<0,001; BHM: 0,0+0,2 cmH,O gegeniber 0,3+0,4 cmH,0;
p<0,001).
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Intrinsischer PEEP [cmH,0] bei Messungen ohne Leckage
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* Endotrachealtubus < Nasen-Mund-Maske < Beatmungshelm

Abbildung 30: Intrinsischer PEEP bei Messungen ohne Leckage

Intrinsischer PEEP (MW<+SD) in Abhangigkeit vom Umschaltkriterium bei Beatmung via Endo-
trachealtubus (blau), Nasen-Mund-Maske (rot) und Beatmungshelm (griin) ohne Leckage. Die
Messungen erfolgten bei einer Atemfrequenz von 15/ Minute und 30/ Minute und einer Druck-
unterstitzung von 5 cmH,0 und 15 cmH,0 uber PEEP (7 cmH,0) bei obstruktiver Lungenme-
chanik. Zu beachten ist die zur besseren Ubersicht gewahlte abweichende Achsenskalierung
und die Skalenunterbrechung.
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Einfluss von Leckage
Bei NIV im IV-Beatmungsmodus wurde der PEEP; von der Leckage (p<0,001), vom
USK (p<0,001) sowie von der Wechselwirkung zwischen Leckage und USK (p=0,002)

beeinflusst.

Die Erhéhung des USK flihrte zu Reduktionen des PEEP;, die bei Leckage ebenfalls
bei niedriger DU deutlich waren (s. Abbildung 31). Wahrend der Erhéhung des USK
von 60 % bis 70 % wurden Zunahmen des PEEP; beobachtet (fir die NMM bei niedri-
ger AF; p<0,001; fir den BHM bei hoher AF und hoher DU; p<0,001).

Wahrend der Erhéhung des USK kam es bei Leckage zu Negativierungen des PEEP;.
Diese wurden bei niedriger DU und niedriger AF fur alle USK beobachtet. Bei hoher
DU und hoher AF zeigten sich zu keiner Zeit negative PEEP;. In den anderen Beat-
mungssituationen kam es bei Einstellung des USK von 40 % bzw. 50 % bis 70 % zu

negativen PEEP;. Die Negativierung des PEEP; nahm mit der Erhéhung des USK zu.

Der PEEP; war bei Leckage im Vergleich zu Messungen ohne Leckage insgesamt
verringert (-0,2+1,0 cmH,O gegentber 0,3%£1,3 cmH,0; p<0,001).

Einfluss des Beatmungsmodus bei Vorliegen von Leckage

Bei NIV mit Leckage wurde der PEEP; vom verwendeten Beatmungsmodus
(p<0,001), vom USK (p<0,001) sowie von der Wechselwirkung zwischen Beat-
mungsmodus und USK (p<0,001) beeinflusst.

Im NIV-Beatmungsmodus fihrte die Erhéhung des USK nur bei hoher DU zu bedeut-
samen Reduktionen des PEEP; (s. Abbildung 31). Negativierungen des PEEP; wurden

im NIV-Beatmungsmodus lediglich vereinzelt beobachtet.

Zunahmen des PEEP; zeigten sich bei Erhéhung des USK von 50 % auf 60 % (bei
niedriger AF und niedriger DU; p<0,05; fir den BHM ebenfalls bei niedriger AF und
hoher DU; p<0,001) bzw. von 60 % auf 70 % (fur den BHM bei niedriger AF und hoher
DU; p<0,001). Der Effekt zeigte sich fir den BHM ebenfalls bei hoher AF und hoher
DU bei Erhéhung des USK von 20 % auf 30 % (p<0,001).

Der PEEP; war im NIV-Beatmungsmodus insgesamt groRer im Vergleich zum V-
Beatmungsmodus (0,2+0,3 cmH,0O gegenilber -0,2+1,0 cmH,0; p<0,001).
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Intrinsischer PEEP [cmH,0] bei Messungen mit Leckage
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Abbildung 31: Intrinsischer PEEP bei Messungen mit Leckage
Intrinsischer PEEP (MW+SD) in Abhangigkeit vom Umschaltkriterium bei Beatmung via Na-
sen-Mund-Maske (rot) und Beatmungshelm (griin) mit Leckage. Die Messungen wurden in
den Beatmungsmodi ,IV* (gepunktete Linien) und ,NIV“ (gestrichelte Linien) durchgeflhrt. Die
Messungen erfolgten bei einer Atemfrequenz von 15/ Minute und 30/ Minute und einer Druck-
unterstitzung von 5 cmH,0 und 15 cmH,0 uber PEEP (7 cmH,0) bei obstruktiver Lungenme-
chanik. Zu beachten ist die zur besseren Ubersicht gewahlte abweichende Achsenskalierung
und die Skalenunterbrechung.
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4.2.2.2 PTP bis PEEP

Das PTP bis PEEP (PTPpeep) ist stets negativ, da es das Druck-Zeit-Produkt unter-
halb des PEEP-Niveaus, zwischen dem Beginn der Inspirationsbemihung und dem
Erreichen des PEEP-Niveaus, beschreibt. Eine Abnahme der Negativierung des

PTPreep zeigt eine effektivere Entlastung der Atemmuskulatur an.

Das PTPpgep wurde vom USK (p<0,001), vom Beatmungszugang (p<0,001), von der
Hoéhe der DU (p<0,001), von der AF (p<0,001) sowie von der Wechselwirkung zwi-
schen den Faktoren beeinflusst (p=0,002).

Einfluss der Variation des Umschaltkriteriums

Die Erhdéhung des USK von 10 % auf 20 % fuhrte bei hoher DU und niedriger AF zu
einer Abnahme der Negativierung des PTPpgep (ETT: -0,3£0,0 cmH,O*s gegenlber
-0,2+0,0 cmH,0O*s; p<0,001; NMM: -0,3+0,0 cmH,O*s gegeniber -0,2+0,0 cmH,O"s;
p<0,001; BHM: -0,4+0,0 cmH,O*s gegentber -0,3+0,0 cmH,O*s; p<0,001). Derselbe
Effekt zeigte sich bei hoher DU und hoher AF bei Erhéhung des USK von 20 % auf
30 % (NMM: -0,7+0,6 cmH,O*s gegeniber -0,210,0 cmH,O*s; p=0,01; BHM:
-0,7+0,0 cmH,O*s gegeniber -0,4+0,0 cmH,O*s; p<0,001) bzw. von 20 % bis 40 %
(ETT: -0,7£0,1 cmH,O*s gegeniber -0,4+0,0 cmH,O%s; p<0,001; gegenuber
-0,2+0,0 cmH,0O*s; p<0,001).

Die Erhéhung des USK Uber die genannten USK hinaus hatte nur geringen Einfluss
auf das PTPpeep. Bei der Variation des USK von 20 % bis 70 % betrug das PTPpggp
bei niedriger AF fir den ETT und die NMM stets -0,2 cmH,O*s. Die Erhéhung des
USK von 50 % auf 60 % fluhrte fir den BHM zu einer Abnahme der Negativierung des
PTPpeep (-0,31£0,0 cmH,O*s gegeniber -0,2+0,0 cmH,0O*s; p=0,002). Wahrend der
Variation des USK von 40 % bis 70 % (NMM und BHM) bzw. 50 % bis 70 % (ETT)

zeigten sich bei hoher AF keine signifikanten Veranderungen des PTPpgep (p>0,05).

Zwischen den untersuchten USK zeigte sich bei niedriger DU und niedriger AF kein
signifikanter Unterschied (p>0,05). Bei Erhéhung des USK von 10 % auf 20 % bei
niedriger DU und hoher AF bei Beatmung via BHM zeigte sich eine Zunahme der
Negativierung des PTPpegep (-0,410,0 cmH,O*s gegendber -0,5+0,0 cmH,0*s;
p<0,001).
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Einfluss des Beatmungszugangs
Bei Verwendung aller Beatmungszugange wurde eine durch Erhéhung des USK er-

reichte Abnahme der Negativierung des PTPpeep beobachtet.

Das PTPpeep war fur den ETT und die NMM insgesamt nicht unterschiedlich, wahrend
das PTPpgep flir den BHM starker negativ war (ETT: -0,21£0,1 cmH,O*s gegenulber
NMM: -0,210,2 cmH,O"s; p=0,56; gegenuber BHM: -0,4+0,1 cmH,0O*s; p<0,001).

Einfluss der Hohe der Druckunterstiitzung
Bei hoher DU hatte die Variation des USK deutlichen Einfluss auf das PTPpggp, wah-

rend die Veranderungen bei niedriger DU sehr gering waren.

Das PTPpeep war bei niedriger DU fur den ETT und die NMM insgesamt weniger ne-
gativ gegentber hoher DU (-0,2+0,0 cmH,O*s gegenlber -0,3t0,1 cmH,O%s;
p<0,001; NMM: -0,20+0,03 cmH,O*s gegenlber -0,25+£0,23 cmH,O*s; p=0,03). Bei
Beatmung via BHM zeigte sich bei niedriger DU hingegen eine starkere Negativierung
des PTPpeep verglichen mit hoher DU (BHM: -0,40+0,05 cmH,O*s gegenlber
-0,37+0,13 cmH,0O*s; p<0,001).

Einfluss der Atemfrequenz

Bei niedriger AF (und hoher DU) flhrte die Erhéhung des USK von 10 % auf 20 % zu
einer deutlichen Abnahme der Negativierung des PTPpeep, wahrend sich dieser Effekt
bei hoher AF (und hoher DU) bei Einstellung erhdhter USK (20 % auf 30 % bzw.
40 %) zeigte (s. Abbildung 32).

Bei niedriger AF war das PTPpggp insgesamt weniger negativ im Vergleich zu hoher
AF (ETT. -0,240,0 cmH,O*s gegenuber -0,3+0,2 cmH,O*s; p<0,001; NMM:
-0,240,0 cmH,O*s gegenuber -0,3+0,2 cmH,O*s; p<0,001; BHM: -0,310,1 cmH,O"s
gegenuber -0,4+0,1 cmH,O*s; p<0,001).
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Abbildung 32: PTP bis PEEP bei Messungen ohne Leckage

PTP bis PEEP (MW+SD) in Abhangigkeit vom Umschaltkriterium bei Beatmung via Endotra-
chealtubus (blau), Nasen-Mund-Maske (rot) und Beatmungshelm (grin) ohne Leckage. Die
Messungen erfolgten bei einer Atemfrequenz von 15/ Minute und 30/ Minute und einer Druck-
unterstutzung von 5 cmH,O und 15 cmH,0 (ber PEEP (7 cmH,O) bei obstruktiver Lungenme-

chanik.
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Einfluss von Leckage

Bei NIV im IV-Beatmungsmodus hatte eine Leckage keinen Effekt auf das PTPpgep
(p=0,2). Das USK (p<0,001) und die Wechselwirkung zwischen Leckage und USK
(p<0,001) beeinflussten hingegen das PTPpgep.

Wahrend der Erhéhung des USK wurden - neben Abnahmen - ebenfalls Zunahmen
der Negativierung des PTPpeep beobachtet (s. Abbildung 33). Diese waren bei Erho-
hung des USK von 10 % bis 30 % (bei niedriger AF und niedriger DU; p<0,05), von
50 % auf 60 % (fir den BHM bei hoher AF und niedriger DU: -0,3£0,0 cmH,O*s ge-
genuber -0,4+0,0 cmH,0O*s; p<0,001) sowie von 60 % auf 70 % bedeutsam (fir die
NMM bei hoher AF und niedriger DU: -0,2+0,0cmH,O*s gegenuber
-0,3+£0,0 cmH,0O*s; p<0,001; fir den BHM bei niedriger AF und niedriger DU:
-0,5+0,0 cmH,0O*s gegenuber -1,0+£0,0 cmH,O*s; p<0,001; sowie bei niedriger AF und
hoher DU: -0,2+0,0 cmH,O*s gegentber -0,3+0,0 cmH,O*s; p<0,001).

Einfluss des Beatmungsmodus bei Vorliegen von Leckage

Bei NIV mit Leckage wurde das PTPpger vom Beatmungsmodus (p<0,001) und vom
USK (p<0,001) beeinflusst. Die Wechselwirkung zwischen Beatmungsmodus und
USK hatte keinen signifikanten Einfluss auf das PTPpgep (p=0,05).

Im NIV-Beatmungsmodus wurden wahrend der Erhdhung des USK - neben Abnah-
men der Negativierung des PTPpeep - ebenfalls zunehmende Negativierungen des
PTPpreep beobachtet (s. Abbildung 33). Eine zunehmende Negativierung des PTPpgep
zeigte sich bei Erhéhung des USK von 20 % auf 30 % (bei hoher AF und hoher DU;
p<0,05), von 50 % auf 60 % (fur den BHM bei niedriger AF und hoher DU:
-0,4+0,0 cmH,O*s gegenulber -0,5+0,0 cmH,0O*s; p<0,001) sowie von 60 % auf 70 %
(fur den BHM bei niedriger AF und niedriger DU: -0,7+0,0 cmH,O*s gegenlber
-0,840,1 cmH,0O*s; p<0,001; sowie bei hoher AF und niedriger DU: -0,6£0,0 cmH,O*s
gegenuber -0,7+0,0 cmH,O*s; p<0,001).

Das PTPpegep war im NIV-Beatmungsmodus insgesamt starker negativ im Vergleich
zum  IV-Beatmungsmodus (-0,4+0,2 cmH,O*s gegeniber -0,310,2 cmH,0O"s;
p<0,001).
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Abbildung 33: PTP bis PEEP bei Messungen mit Leckage
PTP bis PEEP (MW+SD) in Abhangigkeit vom Umschaltkriterium bei Beatmung via Nasen-
Mund-Maske (rot) und Beatmungshelm (grin) mit Leckage. Die Messungen wurden in den
Beatmungsmodi ,IV* (gepunktete Linien) und ,NIV* (gestrichelte Linien) durchgefiihrt. Sie
erfolgten bei einer Atemfrequenz von 15/ Minute und 30/ Minute und einer Druckunterstiitzung
von 5 cmH,0 und 15 cmH,0 dber PEEP (7 cmH,0) bei obstruktiver Lungenmechanik.
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4.2.2.3 Inspiratorisches PTP

Das inspiratorische PTP (PTPnsp) wurde vom USK (p<0,001), vom Beatmungszu-
gang (p<0,001), von der Héhe der DU (p<0,001), von der AF (p<0,001) sowie von der

Wechselwirkung zwischen den Faktoren beeinflusst (p<0,001).

Einfluss der Variation des Umschaltkriteriums

Die Variation des USK von 10 % bis 40 % hatte bei niedriger AF keinen signifikanten
Einfluss auf das PTP\ysp (p>0,05), wahrend die Erhéhung des USK von 40 % bis
70 % (BHM; p<0,001) bzw. von 50 % bis 70 % (ETT, p<0,001; NMM; p<0,001) zu
deutlichen Reduktionen des PTPysp fuhrte.

Die Erhéhung des USK von 10 % auf 20 % resultierte bei hoher AF und hoher DU fur
den ETT in einer Reduktion des PTPpnsp (3,910,3 cmH,O*s gegenlber
3,31£0,4 cmH,0*s; p<0,001). Die weitere Erhéhung des USK von 20 % auf 30 % bzw.
40 % fihrte fir den ETT bei hoher AF und hoher DU zu einer Zunahme des PTP nsp
(3,3%0,4 cmH,0O*s gegenuber 4,2+0,0 cmH,O*s; p<0,001; gegenuber
4,4+0,0 cmH,O*s; p<0,001). Dieser Effekt zeigte sich bei Erhéhung des USK von
20 % auf 30 % auch fir den BHM (1,51£0,1 cmH,O*s gegeniber 1,8+0,0 cmH,O"s;
p<0,001). Die Erhéhung des USK von 10 % auf 20 % und 30 % hatte fur die NMM
keinen signifikanten Einfluss auf das PTPpnse (5,211,3 cmH,O*s gegeniber
5,311,5 cmH,0O*s; p=0,81; gegenlber 4,6+0,1 cmH,O"s; p=0,08).

Die Erhéhung des USK von 30 % bis 50 % resultierte fr die NMM (p<0,05) bzw. von
40 % bis 60 % flr den ETT (p<0,05) bei hoher AF und hoher DU in Abnahmen des
PTPsp, die jedoch gering ausgepragt waren. Derselbe Effekt wurde flr den BHM bei
Erhéhung des USK von 60 % auf 70 % beobachtet (1,8+0,0 cmH,O*s gegenlber
1,7+0,1 cmH,0*s; p<0,001).

SchlieBlich hatte die Variation des USK bei hoher AF und niedriger DU lediglich einen
sehr geringen Einfluss auf das PTP\sp (dieses variierte insgesamt fur den ETT zwi-
schen 1,1+0,0 cmH,O*s und 1,0+0,0 cmH,O*s, fiur die NMM zwischen
1,1+0,0 cmH,O*s und 1,0+0,0 cmH,O*s sowie fir den BHM zwischen

0,410,0 cmH,O*s und 0,410,0 cmH,O*s).
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Inspiratorisches PTP [cmH,0*s] bei Messungen ohne Leckage
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* Endotrachealtubus < Nasen-Mund-Maske < Beatmungshelm

Abbildung 34: Inspiratorisches PTP bei Messungen ohne Leckage

Inspiratorisches PTP (MW=+SD) in Abhangigkeit vom Umschaltkriterium bei Beatmung via
Endotrachealtubus (blau), Nasen-Mund-Maske (rot) und Beatmungshelm (griin) ohne Lecka-
ge. Die Messungen erfolgten bei einer Atemfrequenz von 15/ Minute und 30/ Minute und einer
Druckunterstiitzung von 5 cmH,O und 15 cmH,O Utber PEEP (7 cmH,0) bei obstruktiver Lun-
genmechanik.
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Einfluss des Beatmungszugangs

Die durch Erhéhung des USK erreichten Reduktionen des PTPsp waren flir den
BHM sehr deutlich ausgepragt und wurden bereits bei Erhdhung des USK von 40 %
bis 70 % beobachtet, wahrend sie fur den ETT und die NMM geringer waren und erst
bei Erhéhung des USK von 50 % bis 70 % auftraten (s. Abbildung 34).

Bei Beatmung via ETT und BHM resultierte die Erhéhung des USK von 20 % auf
30 % mitunter in einem Anstieg des PTPsp. Dieser Effekt wurde fir die NMM hinge-
gen nicht beobachtet (s. Abbildung 34).

Das PTPsp unterschied sich fir den ETT und die NMM insgesamt nicht signifikant,
wahrend es fur den BHM vermindert war (ETT:. 4,213,2 cmH,O*s gegenlber
4,5+3,5 cmH,0*s; p=0,17; gegenuber 2,312,3 cmH,0*s; p<0,001).

Einfluss der Héhe der Druckunterstiitzung
Bei hoher DU waren die beobachteten Reduktionen des PTPsp starker ausgepragt

im Vergleich zu niedriger DU.

Bei hoher DU zeigten sich bei Erhéhung des USK von 20 % auf 30 % bzw. 40 % - im

Gegensatz zu niedriger DU - mitunter Zunahmen des PTPysp.

Das PTP\ysp war bei hoher DU insgesamt deutlich groRer im Vergleich zu niedriger
DU (ETT: 6,7+2,7 cmH,O*s gegenuber 1,610,6 cmH,O*s; p<0,001; NMM:
7,3+2,8 cmH,O*s gegenuber 1,6+£0,6 cmH,O*s; p<0,001; BHM: 3,7+2,5 cmH,O"s
gegenuber 0,8+0,6 cmH,0*s; p<0,001).

Einfluss der Atemfrequenz
Bei niedriger AF flhrte die Erhéhung des USK von 40 % bzw. 50 % bis 70 % zu star-
ken Reduktionen des PTPsp. Diese waren bei hoher AF bedeutend geringer ausge-

pragt und wurden erst bei Einstellung héherer USK beobachtet.

Bei hoher AF fuhrte die Erhéhung des USK von 20 % auf 30 % bzw. 40 % mitunter zu

Zunahmen des PTPysp. Bei niedriger AF wurde dieser Effekt nicht beobachtet.

Das PTPnsp war bei niedriger AF insgesamt grofRer im Vergleich zu hoher AF (ETT:
5,8+3,7 cmH,O*s gegenuber 2,6+1,5 cmH,O*s; p<0,001; NMM: 6,1+£3,9 cmH,O"s
gegenuber 2,941,9 cmH,O*s; p<0,001; BHM: 3,5+2,7 cmH,O*s gegenuber
1,0£0,7 cmH,0O"s; p<0,001).

83



Einfluss von Leckage

Bei NIV im IV-Beatmungsmodus hatte eine Leckage keinen signifikanten Einfluss auf
das PTPnsp (p=0,45). Das PTPsp wurde vom USK beeinflusst (p<0,001). Die Wech-
selwirkung zwischen Leckage und USK hatte keinen signifikanten Effekt auf das
PTPise (p=0,99).

Die Erhéhung des USK von 50 % bis 70 % (bei niedriger DU: NMM: p<0,001; BHM:
p<0,001) bzw. von 40 % bis 70 % (bei hoher DU: BHM: p<0,001) fuhrte bei niedriger
AF zu deutlichen Reduktionen des PTPsp. Die Erhéhung des USK hatte bei hoher
AF lediglich geringen Einfluss auf das PTPysp (s. Abbildung 35).

Bei Beatmung via BHM bei niedriger DU und niedriger AF bei Einstellung des USK auf

70 % zeigte sich ein negatives PTPysp von -0,5+0,0 cmH,O*s.

Einfluss des Beatmungsmodus bei Vorliegen von Leckage

Bei NIV mit Leckage wurde das PTPnsp vom Beatmungsmodus (p<0,001) und vom
USK (p<0,001) beeinflusst. Die Wechselwirkung zwischen Beatmungsmodus und
USK hatte keinen signifikanten Einfluss auf das PTPnsp (p=0,996).

Die Erhdéhung des USK von 40 % bis 70 % (fur die NMM bei niedriger DU: p<0,001;
fur den BHM bei niedriger DU: p<0,001; sowie fur den BHM bei hoher DU: p<0,001)
bzw. von 50 % bis 70 % (fur die NMM bei hoher DU: p<0,001) resultierte bei niedriger
AF in Reduktionen des PTPsp. Die Variation des USK flihrte bei hoher AF zu ledig-
lich geringen Veranderungen des PTPysp (s. Abbildung 35).

Das PTPsp war im NIV-Beatmungsmodus insgesamt kleiner im Vergleich zum V-
Beatmungsmodus (2,6+2,8 cmH,O*s gegenuber 3,3+£3,2 cmH,0"s; p<0,001).
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Inspiratorisches PTP [cmH,0*s] bei Messungen mit Leckage

Druckunterstiitzung=5 cmH,0

Atemfrequenz=15/ Minute Atemfrequenz=30/ Minute

_ 10~
*w
<
T 8 -
S
L
F 6-
o
3
5 47
R
S
£ 2_'.:_:ea_..<__.___-,_-___.
g e e e

O_ \‘~. - ————————— - ————e——=--C - — "= —%T- .2

T T T T T T T T T T T T T T
10 20 30 40 50 60 70 10 20 30 40 50 60 70
Umschaltkriterium [%]
Druckunterstiitzung=15 cmH,0
Atemfrequenz=15/ Minute Atemfrequenz=30/ Minute

'_10_5—4—0——.—-0\\___‘
-kw F———— - —— ——————-—— .o !
<
T 8- « — . 7T — N
5. \i\ g
& 6 - "'---{
o N
2 VN
_(ij 4 - \\\ . ._,7’*7\\_:" ”",.—___—__'.__N___..__L--‘-
5 \*~\§‘~-{_\ * — — — ®
_g 2 I == "« — — T~ — ~ -
o
g - ——— - - - - - Ll e -

0 -

10 20 30 40 50 60 70 10 20 30 40 50 60 70
Umschaltkriterium [%]

---- Nasen-Mund-Maske ,IV* — — — — Nasen-Mund-Maske ,NIV*
---- Beatmungshelm ,IV* — — ——Beatmungshelm ,NIV*

Abbildung 35: Inspiratorisches PTP bei Messungen mit Leckage

Inspiratorisches PTP (MW=z+SD) in Abhangigkeit vom Umschaltkriterium bei Beatmung via
Nasen-Mund-Maske (rot) und Beatmungshelm (griin) mit Leckage. Die Messungen wurden in
den Beatmungsmodi ,IV* (gepunktete Linien) und ,NIV* (gestrichelte Linien) durchgefiihrt. Sie
erfolgten bei einer Atemfrequenz von 15/ Minute und 30/ Minute und einer Druckunterstiitzung
von 5 cmH,0 und 15 cmH,0 dber PEEP (7 cmH,0) bei obstruktiver Lungenmechanik.
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4.2.2.4 Exspiratorisches PTP

Das exspiratorische PTP (PTPgxsp) wurde vom USK (p<0,001), vom Beatmungszu-
gang (p<0,001), von der H6he der DU (p<0,001), von der AF (p<0,001) sowie von der

Wechselwirkung zwischen den Faktoren beeinflusst (p<0,001).

Einfluss der Variation des Umschaltkriteriums

Die Erhéhung des USK von 10 % bis 40 % flhrte - mit Ausnahme der Erhdhung des
USK von 10 % auf 20 % bei hoher AF und hoher DU (ETT: 17,0£0,3 cmH,O*s gegen-
uber 17,1+£0,1 cmH,O*s; p=0,38; NMM: 15,7+2,9 cmH,O*s gegenuber
14,5+4,9 cmH,0*s; p=0,39; BHM: 11,0+£0,1 cmH,O*s gegeniuber 11,0£0,1 cmH,O"s;
p=0,82) - zu einer stetigen Reduktion des PTPexsp (p<0,001).

Wahrend der Erhéhung des USK von 40 % bis 70 % wurden - neben weiteren Reduk-
tionen - Zunahmen des PTPexsp beobachtet. Diese zeigten sich bei Erhdhung des
USK von 40 % auf 50 % (fir alle Beatmungszugange bei niedriger AF und niedriger
DU; p<0,001; fir den BHM auch bei niedriger AF und hoher DU: 1,6+0,1 cmH,O*s
gegenlber 4,7+0,2 cmH,O*s; p<0,001), von 50 % auf 60 % (fur den ETT und die
NMM bei niedriger AF und hoher DU; p<0,001; fur die NMM auch bei hoher AF und
niedriger DU: 0,7+0,0 cmH,O*s gegentber 1,0£0,4 cmH,O"s; p=0,03) sowie von 60 %
auf 70 % (fir den ETT bei niedriger AF und niedriger DU: 2,5+0,0 cmH,O*s gegen-
Uber 2,7+0,4 cmH,0O*s; p<0,001; bei hoher AF und niedriger DU: 1,0+0,2 cmH,O*s
gegeniber 1,81£0,0 cmH,O*s p<0,001; fir die NMM bei hoher AF und niedriger DU:
1,0+0,4 cmH,O*s gegenlber 1,2+0,0 cmH,O"s; p=0,04; und bei hoher AF und hoher
DU: 1,7£0,0 cmH,O*s gegenuber 3,1+0,1 cmH,0O*s; p<0,001).

Fir keines der untersuchten USK betrug das PTPgxsp 0 cmH,O*s.
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Exspiratorisches PTP [cmH,0*s] bei Messungen ohne Leckage
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* Endotrachealtubus < Nasen-Mund-Maske < Beatmungshelm

Abbildung 36: Exspiratorisches PTP bei Messungen ohne Leckage

Exspiratorisches PTP (MW+SD) in Abhangigkeit vom Umschaltkriterium bei Beatmung via
Endotrachealtubus (blau), Nasen-Mund-Maske (rot) und Beatmungshelm (griin) ohne Lecka-
ge. Die Messungen erfolgten bei einer Atemfrequenz von 15/ Minute und 30/ Minute und einer
Druckunterstiitzung von 5 cmH,0O und 15 cmH,O Utber PEEP (7 cmH,0) bei obstruktiver Lun-
genmechanik.
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Einfluss des Beatmungszugangs

Die wahrend der Erhdhung des USK beobachteten Zunahmen des PTPexsp traten fur
den BHM bei niedriger AF und hoher DU bei Erhdhung geringerer USK auf (von 40 %
auf 50 %) verglichen mit dem ETT und der NMM (Zunahme des PTPgxsp bei Erho-
hung des USK von 50 % auf 60 %). Im Gegensatz dazu zeigten sich bei hoher AF fur
die NMM bei Erhéhung des USK von 50 % bis 70 % (bei niedriger DU) bzw. 60 % auf
70 % (bei hoher DU) Zunahmen des PTPgxsp, die fir den ETT erst bei Erhéhung des
USK von 60 % auf 70 % (bei niedriger DU) beobachtet wurden. Fir den BHM zeigten

sich bei hoher AF zu keiner Zeit Zunahmen des PTPgxsp.

Das PTPgexsp war fur den ETT insgesamt groRer im Vergleich zur NMM, bei der das
PTPexsp wiederum groRer war verglichen mit dem BHM (ETT: 4,914,8 cmH,O*s ge-
geniber NMM: 4,2+4,6 cmH,O*s; p=0,04; gegeniber BHM: 3,5+3,7 cmH,0O%s;
p=0,01).

Einfluss der Hohe der Druckunterstiitzung

Bei hoher DU waren die durch Variation des USK erreichten Reduktionen des
PTPexsp starker ausgepragt im Vergleich zu niedriger DU. Anstiege des PTPgxsp wur-
den bei niedriger DU bei Einstellung geringerer USK beobachtet im Vergleich zu ho-
her DU (s. Abbildung 36).

Das PTPexsp war bei niedriger DU insgesamt geringer im Vergleich zu hoher DU
(ETT: 1,940,6 cmH,O*s gegenlber 7,9145,4 cmH,O*s; p<0,001; NMM: 1,4+04
cmH,O*s gegenlber 7,1£5,1 cmH,0O"s; p<0,001; BHM: 1,61£0,6 cmH,O*s gegenlber
5,4+4,4 cmH,0*s; p<0,001).

Einfluss der Atemfrequenz
Verglichen mit hoher AF zeigten sich bei niedriger AF haufiger sowie bei Erhéhung
niedrigerer USK Anstiege des PTPgxsp (s. Abbildung 36).

Die AF hatte insgesamt keinen signifikanten Einfluss auf das PTPexsp (ETT:
5,2+4,2 cmH,O*s gegenlber 4,6+5,4 cmH,0*s; p=0,25; NMM: 4,5+4,1 cmH,O*s ge-
genuber  4,0+5,0 cmH,O%s; p=0,29; BHM: 3,8+3,9 cmH,O*s  gegenulber
3,2+3,4 cmH,0*s; p=0,12).
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Einfluss von Leckage
Bei NIV im IV-Beatmungsmodus wurde das PTPexsp von der Leckage (p<0,001), vom
USK (p<0,001) sowie von der Wechselwirkung zwischen Leckage und USK (p<0,001)

beeinflusst.

Bei Leckage zeigten sich mitunter auch bei Einstellung des USK auf 40 % (fUr die
NMM bei hoher AF und hoher DU) sehr grofle PTPgxsp. Die Erhéhung des USK von
40 % auf 50 % fuhrte in allen Beatmungssituationen zu einer Reduktion des PTPgxsp
(p<0,001). Zunahmen des PTPexsp zeigten sich bei Erhéhung des USK von 50 % auf
60 % (fir den BHM bei niedriger AF und hoher DU: 2,2+0,1 cmH,O*s gegenuber
4,5+0,1 cmH,0*s; p<0,001) sowie von 60 % auf 70 % (fir die NMM bei niedriger AF;
p<0,001).

Das PTPexsp war bei Leckage insgesamt deutlich gréRer verglichen mit Messungen
ohne Leckage (6,616,1 cmH,O*s gegentber 3,9t4,2 cmH,0O*s; p<0,001).

Einfluss des Beatmungsmodus bei Vorliegen von Leckage

Bei NIV mit Leckage wurde das PTPgxsp vom Beatmungsmodus (p<0,001), vom USK
(p<0,001) sowie von der Wechselwirkung zwischen Beatmungsmodus und USK
(p<0,001) beeinflusst.

Im NIV-Beatmungsmodus fuhrte die Erhéhung des USK von 10 % bis 50 % in allen
Beatmungssituationen zu einer stetigen Reduktion des PTPexsp (p<0,05). Bei Beat-
mung via BHM (bei niedriger AF) wurden Zunahmen des PTPexsp bei Erhdhung des
USK von 50% auf 60% (bei hoher DU: 0,5+0,1 cmH,O*s gegenuber
3,412,3 cmH,0O*s; p<0,001) und von 60 % auf 70 % beobachtet (bei niedriger DU:
0,21£0,0 cmH,O*s gegeniber 0,7+0,8 cmH,0O*s; p=0,01).

Das PTPexsp war im NIV-Beatmungsmodus insgesamt deutlich kleiner im Vergleich

zum IV-Beatmungsmodus (3,3+3,5 cmH,O*s gegenlber 6,6£6,1 cmH,O*s; p<0,001).
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Abbildung 37: Exspiratorisches PTP bei Messungen mit Leckage
Exspiratorisches PTP (MW+SD) in Abhangigkeit vom Umschaltkriterium bei Beatmung via
Nasen-Mund-Maske (rot) und Beatmungshelm (griin) mit Leckage. Die Messungen wurden in
den Beatmungsmodi ,IV* (gepunktete Linien) und ,NIV* (gestrichelte Linien) durchgefiihrt. Sie
erfolgten bei einer Atemfrequenz von 15/ Minute und 30/ Minute und einer Druckunterstiitzung
von 5 cmH,0 und 15 cmH,0 dber PEEP (7 cmH,0) bei obstruktiver Lungenmechanik.
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4.2.3 Tidalvolumen

Das Tidalvolumen (VT = tidal volume) wurde vom USK (p<0,001), vom Beatmungszu-
gang (p<0,001), von der Héhe der DU (p<0,001), von der AF (p<0,001) sowie von der

Wechselwirkung zwischen den Faktoren beeinflusst (p<0,001).

Einfluss der Variation des Umschaltkriteriums

Die Erhdéhung des USK von 10 % auf 20 % (fir den ETT und die NMM bei niedriger
AF und hoher DU) bzw. von 20 % auf 30 % (fir den BHM bei hoher AF und hoher DU)
fuhrte mitunter zu Zunahmen des VT (fir den ETT bei niedriger AF: 738+1 ml gegen-
Uber 76813 ml; p<0,001; fur die NMM bei niedriger AF: 7641 ml gegeniber
79812 ml; p<0,001; fir den BHM bei hoher AF: 262+3 ml gegenlber 308+2 ml;
p<0,001). Im Gegensatz dazu wurde bei Erhéhung des USK von 10 % bis 30 % bei
hoher DU und hoher AF fiir den ETT eine Reduktion des VT beobachtet (505£96 ml
bis 369+3 ml; p<0,05).

Die Erhéhung des USK (ber die genannten USK hinaus fiihrte zu Reduktionen des
VT. Die Erhéhung des USK von 20 % bis 70 % resultierte bei niedriger AF und hoher
DU fur alle Beatmungszugéange in einer stetigen Abnahme des VT (p<0,001), die bei
Erhéhung des USK von 40 % bis 70 % und Beatmung via BHM sehr deutlich war
(63913 ml bis 332+5 ml; p<0,001). Die Erhdhung des USK von 40 % bis 70 % fuhrte
bei niedriger AF und niedriger DU ebenfalls zu einer bedeutsamen Reduktion des VT
(fir den ETT: 4151 ml bis 347+2 ml; p<0,001; fir die NMM: 421+2 ml bis 363+2 ml;
p<0,001; fur den BHM: 41412 ml bis 297+2 ml; p<0,001). Die Erhéhung des USK von
50 % bis 70 % flhrte bei hoher AF und niedriger DU fir den ETT und die NMM zu
einer stetigen Reduktion des VT (p<0,001), die allerdings gering war. Die Erhéhung
des USK von 30 % bis 70 % (NMM und BHM) bzw. von 40 % bis 70 % (ETT) resultier-
te bei hoher AF und hoher DU in einer stetigen Reduktion des VT (p<0,001), die fur
die NMM bei Erhéhung des USK von 60 % auf 70 % deutlich war (377+2 ml gegen-
uber 317+4 ml; p<0,001).
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* Endotrachealtubus < Nasen-Mund-Maske < Beatmungshelm

Abbildung 38: Tidalvolumen bei Messungen ohne Leckage

Tidalvolumen (MW+SD) in Abhangigkeit vom Umschaltkriterium bei Beatmung via Endotra-
chealtubus (blau), Nasen-Mund-Maske (rot) und Beatmungshelm (grin) ohne Leckage. Die
Messungen erfolgten bei einer Atemfrequenz von 15/ Minute und 30/ Minute und einer Druck-
unterstutzung von 5 cmH,O und 15 cmH,0 (ber PEEP (7 cmH,O) bei obstruktiver Lungenme-

chanik.
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Einfluss des Beatmungszugangs

Die durch Erhéhung des USK hervorgerufenen Reduktionen des VT waren bei Beat-
mung via BHM bei niedriger AF besonders stark ausgepragt. Fir den ETT und die
NMM zeigten sich bei hoher AF und niedriger DU bei Erhéhung des USK von 50 %
bis 70 % geringe Abnahmen des VT, die fur den BHM nicht beobachtet wurden.

Bei Beatmung via ETT fuhrte die Erhéhung des USK von 10 % bis 30 % bei hoher AF
und hoher DU zu einer Reduktion des VT, wahrend die Erhéhung des USK von 20 %

auf 30 % fur den BHM in dieser Beatmungssituation eine Zunahme des VT erbrachte.

Das VT unterschied sich flr den ETT und die NMM insgesamt nicht signifikant, wah-
rend es fir den BHM verringert war (ETT: 431£186 ml gegentiber NMM: 443197 ml;
p=0,38; gegenltiber BHM: 353+161 ml; p<0,001).

Einfluss der Héhe der Druckunterstiitzung

Bei hoher DU waren die wahrend der Erhéhung des USK beobachteten Reduktionen
des VT starker ausgepragt im Vergleich zu niedriger DU (s. Abbildung 38). Bei hoher
DU wurden - im Gegensatz zu niedriger DU - wahrend der Erhéhung des USK von
10 % auf 20 % bzw. von 20 % auf 30 % Zunahmen des VT beobachtet.

Bei hoher DU war das VT insgesamt grofer im Vergleich zu niedriger DU (ETT:
556+169 ml gegenuber 307+99 ml; p<0,001; NMM: 570£187 ml gegenuber
31612100 ml; p<0,001; BHM: 420+182 ml gegeniber 2861100 ml; p<0,001).

Einfluss der Atemfrequenz

Bei niedriger AF wurden wahrend der Erhdhung des USK von 40 % bis 70 % deutli-
che Reduktionen des VT beobachtet. Diese wurden bei hoher AF erst bei Erh6hung
des USK von 50 % bis 70 % beobachtet und waren geringer ausgepragt (s. Abbildung
38).

Bei niedriger AF war das VT insgesamt gréRer im Vergleich zu hoher AF (ETT:
5591162 ml gegentber 304+103 ml; p<0,001; NMM: 575169 ml gegenlber
311£117 ml; p<0,001; BHM: 472+148 ml gegenuber 235+45 ml; p<0,001).
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Einfluss von Leckage

Bei NIV im IV-Beatmungsmodus hatte eine Leckage keinen signifikanten Einfluss auf
das VT (p=0,12). Das USK beeinflusste das VT (p<0,001). Die Wechselwirkung zwi-
schen Leckage und USK hatte keinen signifikanten Effekt auf das VT (p=0,28).

Bei Erhdéhung des USK von 10 % bis 50 % wurden bei Leckage mitunter Zunahmen
des VT beobachtet. Diese zeigten sich bei niedriger AF und niedriger DU bei Erho-
hung des USK von 20 % auf 30 % (NMM; p<0,001) bzw. von 10 % bis 40 % (BHM,;
p<0,001), bei niedriger AF und hoher DU bei Erhéhung des USK von 20 % auf 30 %
(BHM; p<0,001) bzw. von 30 % bis 50 % (NMM; p<0,001) sowie bei hoher AF und
niedriger DU bei Erhéhung des USK von 20 % bis 50 % (NMM; p<0,001; BHM;
p<0,001).

Die Erhéhung des USK (ber die genannten USK hinaus fiihrte zu Reduktionen des
VT. Dieser Effekt zeigte sich bei Erhdhung des USK von 50 % bis 70 % bei niedriger
AF und niedriger DU (NMM; p<0,001; BHM; p<0,001), bei Erhéhung des USK von
30 % bis 70 % (BHM; p<0,001) bzw. von 50 % bis 70 % (NMM; p<0,001) bei niedriger
AF und hoher DU und bei Erhéhung des USK von 40 % bis 70 % (NMM; p<0,001)
bzw. von 50 % bis 70 % (BHM; p<0,001) bei hoher AF und hoher DU.

Einfluss des Beatmungsmodus bei Vorliegen von Leckage

Bei NIV mit Leckage wurde das VT vom Beatmungsmodus (p=0,005), vom USK
(p<0,001) sowie von der Wechselwirkung zwischen Beatmungsmodus und USK
(p=0,001) beeinflusst.

Wahrend der Erhéhung des USK wurden nur vereinzelt Zunahmen des VT beobach-
tet.

Die Erhéhung des USK von 20 % bis 70 % fuhrte bei niedriger AF sowie bei hoher AF

und hoher DU zu einer stetigen, unterschiedlich starken Reduktion des VT (p<0,05).

Das VT war im NIV-Beatmungsmodus insgesamt niedriger im Vergleich zum [V-
Beatmungsmodus (388+176 ml gegenuber 412+179 ml; p=0,006).
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Tidalvolumen [ml] bei Messungen mit Leckage
Druckunterstitzung=5 cmH,O
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Abbildung 39: Tidalvolumen bei Messungen mit Leckage

Tidalvolumen (MW<+SD) in Abhangigkeit vom Umschaltkriterium bei Beatmung via Nasen-
Mund-Maske (rot) und Beatmungshelm (griin) mit Leckage. Die Messungen wurden in den
Beatmungsmodi ,IV* (gepunktete Linien) und ,NIV* (gestrichelte Linien) durchgefihrt. Sie
erfolgten bei einer Atemfrequenz von 15/ Minute und 30/ Minute und einer Druckunterstiitzung
von 5 cmH,0 und 15 cmH,0 dber PEEP (7 cmH,0) bei obstruktiver Lungenmechanik.
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4.2.4 Zusammenhangende Darstellung der Parameter

Im Folgenden werden die Parameter zur Analyse der Lungensimulator-Ventilator-
Interaktion in exemplarisch ausgewahlten Beatmungssituationen zusammenhangend

dargestellt, um ihre Beziehung zueinander zu verdeutlichen.

Abbildung 40 stellt die TLexsp und den PEEP; in Abhangigkeit vom USK (fir den BHM
ohne Leckage bei hoher AF und hoher DU) dar. Die Erhéhung des USK von 10 % auf
20 % hatte keinen signifikanten Einfluss auf die Parameter (TLgxsp: p=0,96; PEEP;:
p=0,58). Die Erhéhung des USK von 20 % bis 70 % fuhrte zu einer Reduktion der
TLexsp (P<0,001), die Erhéhung des USK von 20 % bis 60 % resultierte in einer Re-
duktion des PEEP; (p<0,001).
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Abbildung 40: Exspiratorische Triggerlatenz und intrinsischer PEEP

Exspiratorische Triggerlatenz (MW+SD; durchgezogene Linie; linke y-Achse) und intrinsischer
PEEP (MW<=SD; unterbrochene Linie; rechte y-Achse) in Abhangigkeit vom Umschaltkriterium,
exemplarisch dargestellt bei Beatmung via Beatmungshelm ohne Leckage, bei einer Atemfre-
quenz von 30/ Minute und einer Druckunterstiitzung von 15 cmH,O Uber PEEP (7 cmH,0).
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Abbildung 41 stellt die TLiysp und den PEEP; in Abhangigkeit vom USK (fir den ETT
bei niedriger AF und hoher DU) dar. Die Erhhung des USK von 10 % auf 20 % resul-
tierte in einer deutlichen Abnahme des PEEP; (p<0,001) und der TLysp (p<0,001). Bei
der Erhéhung des USK von 20 % bis 50 % war dieser Effekt geringer ausgepragt
(PEEP; p<0,05; TLnsp; p<0,05), wahrend sich bei Erhéhung des USK von 50 % auf
60 % ein Anstieg beider Parameter zeigte (PEEP;; p=0,02; TLinsp; p<0,001). Die Er-
héhung des USK von 60 % auf 70 % hatte keinen signifikanten Effekt auf den PEEP;
(p=0,21), die TLinsp Wurde reduziert (p<0,001).
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Abbildung 41: Inspiratorische Triggerlatenz und intrinsischer PEEP

Inspiratorische Triggerlatenz (MW+SD; durchgezogene Linie; linke y-Achse) und intrinsischer
PEEP (MW<=SD; unterbrochene Linie; rechte y-Achse) in Abhangigkeit vom Umschaltkriterium,
exemplarisch dargestellt bei Beatmung via Endotrachealtubus, bei einer Atemfrequenz von
15/ Minute und einer Druckunterstitzung von 15 cmH,0 Uber PEEP (7 cmH,0).
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Abbildung 42 stellt das PTPpeep und den PEEP; in Abhangigkeit vom USK (fur die
NMM ohne Leckage bei niedriger AF und hoher DU) dar. Die Erhéhung des USK von
10 % auf 20 % fuhrte zu einer deutlichen Reduktion des PEEP; (p<0,001) und einer
Abnahme der Negativierung des PTPpeer (p<0,001). Die Erhéhung des USK von
30 % auf 50 % flhrte zu einer geringen Reduktion des PEEP; (p<0,05), wahrend die
Erhéhung des USK von 50 % auf 60 % in einem Anstieg des PEEP; resultierte
(p<0,001). Die Erhéhung des USK von 20 % bis 70 % hatte hingegen keinen signifi-
kanten Einfluss auf das PTPpgep (p>0,05).
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Abbildung 42: PTP bis PEEP und intrinsischer PEEP

PTP bis PEEP (MWzxSD; durchgezogene Linie; linke y-Achse) und intrinsischer PEEP
(MWSD; unterbrochene Linie; rechte y-Achse) in Abhangigkeit vom Umschaltkriterium,
exemplarisch dargestellt bei Beatmung via Nasen-Mund-Maske ohne Leckage, bei einer Atem-
frequenz von 15/ Minute und einer Druckunterstitzung von 15 cmH,O Uber PEEP (7 cmH,0).
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Abbildung 43 stellt die TLexsp und das PTPsp in Abhangigkeit vom USK (fur den
BHM ohne Leckage bei niedriger AF und niedriger DU) dar. Die Erhéhung des USK
von 10 % bis 40 % resultierte in einer stetigen Reduktion der TLexsp (p<0,001), wah-
rend sie keinen Einfluss auf das PTPsp hatte (p>0,05). Die Erhéhung des USK von
40 % bis 70 % fuhrte zu einer weiteren Reduktion (p<0,001) und einer Negativierung
der TlLexsp. FUr diese USK zeigte sich eine deutliche Abnahme des PTPsp (p<0,001).
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Abbildung 43: Exspiratorische Triggerlatenz und inspiratorisches PTP

Exspiratorische Triggerlatenz (MW+SD; durchgezogene Linie; linke y-Achse) und inspiratori-
sches PTP (MW+SD; unterbrochene Linie; rechte y-Achse) in Abhangigkeit vom Umschaltkri-
terium, exemplarisch dargestellt bei Beatmung via Beatmungshelm ohne Leckage, bei einer
Atemfrequenz von 15/ Minute und einer Druckunterstitzung von 5 cmH,O Uber PEEP
(7 cmH;0).
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Abbildung 44 stellt die TLexsp und das PTPexsp in Abhangigkeit vom USK (fur den ETT
bei hoher AF und hoher DU) dar. Die Erhéhung des USK von 10 % auf 20 % hatte
keinen signifikanten Einfluss auf die Parameter (TLexsp: p=1,0; PTPexsp: p=0,38). Die
Erhdhung des USK von 20 % auf 70 % fuhrte zu einer deutlichen Reduktion der
TLexsp (p<0,001) und des PTPgxsp (p<0,001).
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Abbildung 44: Exspiratorische Triggerlatenzund exspiratorisches PTP

Exspiratorische Triggerlatenz (MW+SD; durchgezogene Linie; linke y-Achse) und exspiratori-
sches PTP (MW+SD; unterbrochene Linie; rechte y-Achse) in Abhangigkeit vom Umschaltkri-
terium, exemplarisch dargestellt bei Beatmung via Endotrachealtubus, bei einer Atemfrequenz
von 30/ Minute und einer Druckunterstitzung von 15 cmH,0 Uber PEEP (7 cmH,0).
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Abbildung 45 stellt das PTPsp und das VT in Abhangigkeit vom USK (fur den BHM
ohne Leckage bei niedriger AF und hoher DU) dar. Die Erhdhung des USK von 10 %
bis 70 % flhrte zu einer Reduktion des PTPnsp (p<0,05). Die Erhéhung des USK von
20 % bis 70 % resultierte in einer Abnahme des VT (p<0,001). Die Reduktion war fur
beide Paramater bei Erhéhung des USK von 40 % auf 50 % sehr deutlich.
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Abbildung 45: Inspiratorisches PTP und Tidalvolumen

Inspiratorisches PTP (MW+SD; durchgezogene Linie; linke y-Achse) und Tidalvolumen
(MWSD; unterbrochene Linie; rechte y-Achse) in Abhangigkeit vom Umschaltkriterium,
exemplarisch dargestellt bei Beatmung via Beatmungshelm ohne Leckage, bei einer Atemfre-
quenz von 15/ Minute und einer Druckunterstiitzung von 15 cmH,0 Utber PEEP (7 cmH,0).
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5 Diskussion

5.1 Diskussion der Methode

5.1.1 Messdatenerhebung und -analyse

Lungensimulator ASL

Die Untersuchung am Lungenmodell erlaubte - im Gegensatz zu klinischen Studien
oder Arbeiten am Tiermodell - die systematische und kontrollierte Veranderung der
Faktoren, die potentiellen Einfluss auf das flussgesteuerte Umschalten in die Exspira-
tion hatten. Der Lungensimulator ASL ist ein akzeptiertes und in mehreren Studien
verwendetes Lungenmodell (Costa et al. 2008, Costa et al. 2010, Carteaux et al.
2012, Olivieri et al. 2012). Die mikroprozessorgesteuerte Kolbenbewegung gewahr-

leistete eine zuverlassige und exakte Simulation der Atembewegungen.

Bei der Interpretation der Messdaten mussen methodische Einschrankungen berick-
sichtigt werden. Zum einen bildete der Lungensimulator die komplexe anatomische
Struktur der Lunge nicht nach. Die in verschiedenen Arealen der Lunge mitunter
schwankende Volumen- und Druckverteilung (Marini 2013) konnte nicht imitiert wer-
den. Des Weiteren wurden die Kolbenbewegungen, welche die Inspirations-
bemuihungen simulierten, auf Grundlage der allgemeinen Atemgleichung berechnet.
Diese basiert auf der Annahme einer linearen Beziehung zwischen Druck und Volu-
men bzw. Flussgeschwindigkeit (Compliance und Resistance sind konstant). Diese
Annahme stellt zwar bei ruhiger Spontanatmung eine gute Annaherung zur Beschrei-
bung der Atmung dar (Kunzelmann und Thews 2010), sie ist allerdings bei patholo-
gisch veranderter Lungenmechanik bzw. hohen Flussgeschwindigkeiten nicht exakt
(Smith und Marini 1988).

Ventilator und Beatmungszugange
Die Beatmung wurde in der vorliegenden Untersuchung mit einem Ventilator durchge-
fuhrt. Der Ventilator servo-i ® wurde gewéhlt, da er die Variation des USK in groRem

Umfang erméglicht. Der servo-i © ist ein vielfach verwendeter Ventilator mit hohem
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Leistungsvermdgen (Vignaux et al. 2007, Carteaux et al. 2012). Gleichwohl ist anzu-
merken, dass sich verfigbare Ventilatoren und im Besonderen die implementierten
NIV-Beatmungsmodi in ihrer Effektivitat stark unterscheiden (Vignaux et al. 2007). Bei
Durchfuhrung der Untersuchungen mit einem anderen Ventilator sind potentiell ab-

weichende Ergebnisse zu erwarten.

Dies gilt auch fur die Wahl der exemplarisch ausgewahlten Beatmungszugange. Wah-
rend bei Produkten anderer Hersteller bezuglich ETT und NMM grundsatzlich ahnli-
che Ergebnisse zu erwarten sind, unterscheiden sich verfugbare BHM in ihrem inter-
nen Volumen und ihrer Compliance stark, wodurch abweichende Resultate entstehen
(Costa et al. 2008).

Simulation der COPD

Da der Lungensimulator nicht dynamisch auf eine Beatmung reagiert, orientierte sich
die Simulation der COPD an Messwerten, die wahrend einer Beatmung erhoben wur-
den (Kallet und Diaz 2009). Die Einstellungen wurden zudem in Vormessungen opti-
miert. Die ermittelten TLnsp und TLexsp sind mit Messwerten aus klinischen Studien
zur COPD vergleichbar (Navalesi et al. 2007), wodurch die Qualitat der Simulation der
COPD bestatigt wird.

Simulation der Aktivitat exspiratorischer Atemmuskulatur

Der Lungensimulator ist in der Lage, exspiratorische Atemmuskelaktivitat zu simulie-
ren. Zur Aktivierung exspiratorischer Atemmuskulatur kann es klinisch bei fortgesetz-
ter DU wahrend der Patientenexspiration kommen (Parthasarathy et al. 1998). In der
vorliegenden Untersuchung wurde aus drei Grinden auf die Simulation exspiratori-
scher Muskelaktivitat verzichtet: es existieren erstens keine Messwerte, an denen die
Simulation hatte orientiert werden kdnnen; zweitens ist die Auspragung der exspirato-
rischen Kraftanstrengung von diversen Faktoren abhangig und wird nicht bei allen
Patienten beobachtet (Jubran et al. 1995). Drittens ware die exspiratorische Muskel-
aktivitat bei Implementierung in der Simulation auch bei phasengleichem oder vorzei-
tigem Umschalten simuliert worden, da der Lungensimulator nicht dynamisch auf die

Beatmung reagiert.
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Studienprotokoll

Im Rahmen der vorliegenden Untersuchung wurde die Beatmung bei Verwendung
aller Beatmungszugange mit identischem externen PEEP sowie einheitlichen Héhen
der DU appliziert. Dagegen beschrieben Vargas et al. (Vargas et al. 2009), dass durch
Erhéhung des externen PEEP und der DU bei Beatmung via BHM eine Verbesserung
der Patient-Ventilator-Interaktion erreicht werden kann. Gleichwohl wahlten wir ein-
heitliche Einstellungen fiir die untersuchten Beatmungszugange, um die Vergleichbar-
keit der erhobenen Messdaten zu gewahrleisten. An die mechanischen Eigenschaften
des BHM adaptierte Beatmungsdriicke hatten womdglich abweichende Ergebnisse

erbracht.

Messdatenanalyse

Aufgrund des computergestlitzten maschinellen Versuchsaufbaus resultierten in der
Messdatenanalyse sehr kleine Standardabweichungen, wodurch selbst fiir sehr gerin-
ge Unterschiede mitunter hohe Signifikanzniveaus ermittelt wurden. Die deskriptive

Analyse und Darstellung der Ergebnisse nahm daher einen grof3en Stellenwert ein.

5.1.2 Verifikation des Umschaltkriteriums

Bei Messungen ohne Leckage zeigen der hohe Korrelationskoeffizient und das hohe
Bestimmtheitsmal® zwischen Fenpepu/ Fuax * 100 und dem eingestellten USK an,
dass die Beendigung der DU gemal dem eingestellten USK erfolgte. Die Ergebnisse
bestatigen die korrekte Funktionsweise des Ventilators. Die beobachteten Effekte auf
die Lungensimulator-Ventilator-Interaktion kdnnen somit auf die Variation des USK

zurtckgefuhrt werden.

Bei Messungen mit Leckage im IV-Beatmungsmodus war die Korrelation ebenfalls
hoch, jedoch geringer und weniger stark im Vergleich zu Messungen ohne Leckage.
Abbildung 11 (s. Seite 41) zeigt, dass Fenpe pu/ Fuax * 100 fir die USK 10 % und 20 %
in vielen Fallen groRer als das eingestellte USK war. In diesen Messablaufen sank der
Inspirationsfluss nicht bis auf das eingestellte USK ab. Der Ventilator beendete die DU

demnach mittels eines anderen USK (s. Seite 34).

Bei Messungen im NIV-Beatmungsmodus war die Korrelation zwar hoch, jedoch

ebenfalls geringer und weniger stark im Vergleich zu Messungen ohne Leckage.
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Fenoepu/ Fuax * 100 wich in vielen Messablaufen vom eingestellten USK ab (s. Seite
41, Abbildung 12). Die Betrachtung originaler Flusskurven (s. Seite 48 - 49, Abbildung
18 — Abbildung 19) weist darauf hin, dass der servo-i® das USK im NIV-
Beatmungsmodus nicht ausschlieRlich als prozentualen Anteil des Spitzenflusses
errechnet, sondern weitere Faktoren, z.B. der applizierte Bias-Flow, in die Berech-
nung eingehen. Der genaue Algorithmus zur Berechnung des USK im NIV-

Beatmungsmodus ist uns fiir den Ventilator servo-i © allerdings nicht bekannt.

5.1.3 Leckage

Um Leckage zu simulieren, wurde eine definierte Offnung in den Versuchsaufbau
eingebracht. Die klinische Realitat, in der Leckage bei NIV multifokal und dynamisch
auftritt, wurde somit stark vereinfacht imitiert. Die unifokale Simulation der Leckage
wurde gewahlt, um den entweichenden Gasfluss reproduzieren und quantifizieren zu
kénnen. Ob ein multifokal entweichender Gasfluss die Ergebnisse beeinflusst hatte ist

unklar.

In vergleichbaren Lungenmodellstudien variierte der quantifizierte Leckagefluss stark
und betrug zwischen 6 I/min und 120 I/min (Olivieri et al. 2012). Der von uns quantifi-

zierte Leckagefluss (9,2 I/min bis 11,3 I/min) kann als moderat eingestuft werden.
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5.2 Analyse der Lungensimulator-Ventilator-Interaktion

5.2.1 Lungensimulator-Ventilator-Synchronisation

5.2.1.1 Asynchronisationsindex

Die maximale Form der Desynchronisation zwischen Patient und Ventilator ist gege-
ben, wenn die Triggerung des Ventilators ausbleibt und keinerlei Unterstutzung der
Inspirationsbemuhung erfolgt. In klinischen Studien werden bei konventionell einge-
stelltem USK haufig hohe Al beobachtet (Thille et al. 2006, Vignaux et al. 2009). In
der Folge von nicht-unterstutzten Inspirationsbemihungen ist die Atemarbeit erhoht
(Leung et al. 1997). Bei Patienten mit einem hohen Al ist der Krankheitsverlauf ent-
scheidend verschlechtert (Chao et al. 1997).

Einfluss der Variation des Umschaltkriteriums

Bei Einstellung des USK auf 10 % und 20 % traten mitunter hohe Al auf. Nicht-
unterstltzten Inspirationsbemuihungen gingen Atemziige mit grof3en TLexsp und in der
Folge kurzer Exspirationszeit sowie hohem PEEP; voraus (Leung et al. 1997, Partha-
sarathy et al. 1998). Haufig wurde die DU fir die genannten USK bis in den darauffol-
genden Atemzug fortgesetzt. Die Triggerung des Ventilators blieb aus, da die simulier-
te Inspirationsbemuhung ungenugend war, um einen den hohen PEEP; kompensie-
renden Druckabfall zu erzeugen. Durch Erhéhung des USK auf 30 % bis 70 % konnte
die Dauer der DU verkirzt, der PEEP; gesenkt (Tassaux et al. 2005, Thille et al. 2008)

und der Al stets auf 0 % reduziert werden.

Nicht-unterstltzte Inspirationsbemuihungen sind klinisch gut zu erkennen (Chao et al.
1997). Werden diese detektiert, sollte das USK konsequenterweise erhéht werden,

um den Al zu reduzieren.

In der klinischen Praxis kann jedoch nicht fir alle Patienten, auch bei ausreichender
Exspirationszeit, ein Al von 0 % erreicht werden (Thille et al. 2008). In diesen Fallen
sind nicht-unterstitzte Inspirationsbemihungen Ausdruck einer verminderten Zwerch-

fellkraft, die ungenigend ist, um den Ventilator zu triggern. Gleichwohl wurde der Al
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auch fur diese Patienten durch Verkirzung der Dauer der DU vermindert (Thille et al.
2008).

Einfluss des Beatmungszugangs

Nicht-unterstltzte Inspirationsbemihungen traten bei invasiver Beatmung (ETT) und
NIV (NMM) auf und konnten durch Erhéhung des USK reduziert werden. Eine ausrei-
chende Exspirationszeit ist unabhangig vom verwendeten Beatmungszugang von

entscheidender Bedeutung, um den Al zu reduzieren (Costa et al. 2010).

Bei Beatmung via BHM betrug der Al stets 0 %. Im Gegensatz dazu beobachteten
mehrere Autoren hohe Al vor allem bei Verwendung des BHM (Racca et al. 2005,
Moerer et al. 2006, Navalesi et al. 2007, Costa et al. 2010). Dies wird auf die bei Be-
atmung via BHM beeintrachtigte Druck- und Flusstransmission zwischen Patient und
Ventilator zuriickgefuhrt, in deren Folge der inspiratorische Kraftaufwand bereits bei

einem geringeren PEEP; nicht ausreicht, um den Ventilator zu triggern.

In der vorliegenden Studie blieb die Triggerung des Ventilators hauptsachlich dann
aus, wenn die DU bis in den darauffolgenden Atemzug fortgesetzt wurde. In den an-
deren Atemzlgen, auch solchen mit bedeutsamer TLgxsp, War die simulierte Inspira-
tionsbemiihung stark genug, um den Ventilator zu triggern. Der fir den BHM zunachst
Uberraschende Al von 0 % ist darauf zuriickzufihren, dass die DU - im Gegensatz
zum ETT und zur NMM - stets innerhalb des Atemzuges beendet wurde. Eine schwa-
chere simulierte Inspirationsbemuhung hatte womaoglich auch bei Beatmung via BHM

zum Auftreten nicht-unterstiitzter Inspirationsbemihungen geflihrt.

Einfluss der Hohe der Druckunterstiitzung

Nicht-unterstltzte Inspirationsbemihungen traten ausschliel3lich bei hoher DU auf,
was den Beobachtungen aus klinischen Untersuchungen entspricht (Nava et al. 1995,
Leung et al. 1997, Thille et al. 2006, Moerer et al. 2008, Spahija et al. 2010). Die Trig-

gerung war erschwert, da der PEEP; bei hoher DU vergrdlert war.

In klinischen Studien konnte der Al durch Verminderung der DU reduziert werden
(Leung et al. 1997). Diese MalRnahme reduziert den Al effektiver als die alleinige
Verkurzung der DU (Thille et al. 2008). Ein hoher Al kann ebenfalls Ausdruck einer
exzessiven DU sein, in deren Folge der inspiratorische Kraftaufwand derart reduziert
wird, dass dieser nicht mehr ausreicht, um den Ventilator zu triggern (Thille et al.

2008). Konsequenterweise sollte in der klinischen Praxis bei Detektion nicht-
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unterstitzter Inspirationsbemihungen - neben einer Erhéhung des USK - eine Reduk-
tion der Hohe der DU erfolgen. Allerdings ist gleichzeitig auf eine ausreichende Ent-

lastung der Atemmuskulatur zu achten (Chao et al. 1997).

Einfluss der Atemfrequenz

Eine hohe AF beglnstigt das Auftreten nicht-unterstitzter Inspirationsbemuihungen
(Moerer et al. 2006, Moerer et al. 2008, Costa et al. 2010). Diese wurden in der vor-
liegenden Studie ausschlief3lich bei hoher AF beobachtet. Die bereits kurze Patien-
tenexspirationszeit wurde bei verspatetem Umschalten empfindlich verkirzt, so dass
die Triggerung entscheidend beeintrachtigt war. Die Anpassung des USK ist bei hoher

AF von besonderer Bedeutung.

Einfluss von Leckage

Calderini et al. beschrieben bei Vorliegen einer Leckage verspatetes Umschalten in
die Exspiration und beobachteten in der Folge nicht-unterstiitzte Inspirationsbemi-
hungen (Calderini et al. 1999). Aufgrund des entweichenden Volumens sinkt der Inspi-
rationsfluss verlangsamt ab (Mehta et al. 2001), so dass grofRe TlLexsp entstehen,
wodurch die Triggerung erschwert ist. Der Al ist vor allem bei einem grofen, Uber die

Leckage entweichenden Volumen hoch (Vignaux et al. 2009).

Bei Leckage wurden auch bei Erhéhung des USK auf 40 % mitunter hohe Al
beobachtet. Durch Einstellung des USK von 50 % bis 70 % konnten nicht-unterstitzte
Inspirationsbemihungen vollstandig verhindert werden. Das USK ist im Vergleich zu
Messungen ohne Leckage demnach erhoht einzustellen, um nicht-unterstitzte Inspi-

rationsbemuhungen zu vermeiden.

Einfluss des Beatmungsmodus bei Vorliegen von Leckage

Im NIV-Beatmungsmodus war der Al vermindert. Ursachlich zeigten sich fur die USK,
bei deren Verwendung es im IV-Beatmungsmodus zu nicht-unterstitzten Inspirations-
bemuhungen kam, kirzere TLexsp. In der Folge war die Triggerung in geringerem
Mafe beeintrachtigt. Durch Einstellung des USK auf 40 % bis 70 % konnten nicht-
unterstitzte Inspirationsbemihungen im NIV-Beatmungsmodus stets vermieden wer-

den.
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5.2.1.2 Doppeltriggerindex

Die Triggerung eines zweiten Atemhubes wahrend einer anhaltenden Inspirationsbe-
muhung kann zu Lungentberblahung fihren und in der Folge die Atemarbeit erhéhen

(Liao et al. 2011). Doppeltrigger sollten konsequenterweise vermieden werden.

Einfluss der Variation des Umschaltkriteriums

Durch Einstellung des USK auf 10 % bis 40 % konnten Doppeltrigger stets verhindert
werden. Fir die USK 50 % bis 70 % wurden dagegen Doppeltrigger beobachtet. Die-
se traten in Messablaufen mit negativer TLegxsp auf, in denen die anhaltende Inspira-
tionsbemihung nach bereits beendeter DU einen zweiten Atemhub ausldste. Doppel-
trigger sind folglich, bei sensitiv eingestellter Triggerempfindlichkeit, ein guter Marker
fur verfrihtes Umschalten. Doppeltrigger gingen mit einer Zunahme der exspiratori-

schen Druckbelastung und einem geringen Anstieg des PEEP; einher.

Unsere Messdaten zeigen - im Gegensatz zu bisherigen Daten zur COPD (Tassaux et
al. 2005) - dass es durch Erhéhung des USK bis zu 70 % auch bei Patienten mit ob-
struktiver Lungenmechanik zu negativer TLexsp und dem Auftreten von Doppeltriggern
kommen kann. In klinischen Studien werden negative TLgxsp und Doppeltrigger vor-

wiegend bei restriktiver Lungenerkrankung beobachtet (Tokioka et al. 2001).

Einfluss des Beatmungszugangs

Negative TLexsp flhrten bei Beatmung via ETT und NMM stets zur Auslésung von
Doppeltriggern. Hingegen zeigten sich bei Beatmung via BHM bei geringer negativer
TLexsp keine Doppeltrigger. Die geringste Negativierung der TLgxsp, bei der Doppel-
trigger ausgeldst wurden, betrug fur den BHM -297 ms. Aufgrund der bei Beatmung
via BHM beeintrachtigten Fluss- und Drucktransmission (Racca et al. 2005) ist eine
langere, verbleibende Inspirationsbemihung notwendig, um einen zweiten Atemhub

auszulosen.

Einfluss der Hohe der Druckunterstiitzung

Doppeltrigger sind in klinischen Studien mit der Applikation einer niedrigen DU assozi-
iert (Vignaux et al. 2009). Bei niedriger DU traten Doppeltrigger insgesamt haufiger
und bei Einstellung niedrigerer USK auf. Ursachlich zeigten sich bereits flir niedrigere
USK negative TLexsp. Bei Beatmung mit niedriger DU sollte das USK folglich nicht

Ubermafig erhéht werden, um Doppeltrigger zu vermeiden.

109



Einfluss der Atemfrequenz

Doppeltrigger werden vorwiegend bei langer Inspirationszeit beobachtet (Vignaux et
al. 2009). Bei niedriger AF traten Doppeltrigger insgesamt gehauft auf, da die Erho-
hung des USK auf 50 % bis 70 % zu einer negativen TLgxsp flhrte.

Einfluss von Leckage

Bei Leckage traten Doppeltrigger selten und erst bei Einstellung hoher USK auf. Die-
se Beobachtung kann durch zwei Mechanismen erklart werden. Erstens zeigten sich
bei Leckage vergrdlRerte TLexsp, SO dass es erst bei hoch eingestellten USK zu ver-
friihtem Umschalten kam. Zweitens war in diversen Messablaufen eine Reduktion der
Triggerempfindlichkeit erforderlich, um Autotriggerung zu vermeiden. In der Folge
blieben Doppeltrigger auch bei einer deutlich negativen TLgxsp aus (beispielsweise
resultierten bei Beatmung via BHM bei einer TLexsp von -476 ms keine Doppeltrigger).
Die geringste Negativierung der TLexsp, die zur Auslosung eines zweiten Atemhubes
fuhrte, betrug fur den BHM -595 ms.

Einfluss des Beatmungsmodus bei Vorliegen von Leckage

Im NIV-Beatmungsmodus zeigten sich bei Beatmung via NMM zu keiner Zeit Doppel-
trigger, wenngleich die Erhdhung des USK mitunter in deutlich verfrihtem Umschalten
resultierte (TLexsp bis -302 ms). Diese Beobachtung weist auf eine geringe, vom Ven-
tilator im NIV-Beatmungsmodus automatisch adjustierte Triggerempfindlichkeit hin.
Fir den BHM traten Doppeltrigger hingegen in vergleichbarer Weise zum IV-
Beatmungsmodus auf. Die Ursache bleibt letztlich unklar, da die automatisch gewahl-

te Triggerempfindlichkeit fir den Anwender nicht einsehbar ist.
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5.2.1.3 Inspiratorische Triggerlatenz

Wahrend der TLinsp generiert die Atemmuskulatur den Inspirationsfluss allein. Die
Minimierung der TLjnsp ist von grofRer Bedeutung, da die Atemmuskulatur bei frihe-
rem Einsetzen der DU effektiver entlastet wird (Moerer et al. 2006). Die in der vorlie-
genden Studie ermittelten TLiysp sind mit Messwerten aus klinischen NIV-Studien

vergleichbar (Navalesi et al. 2007, Vargas et al. 2009).

Einfluss der Variation des Umschaltkriteriums
Die Erh6hung des USK von 10 % auf 20 % bzw. von 20 % bis 40 % fuhrte mitunter zu
einer deutlichen Reduktion der TLysp. Die Erhéhung Uber die genannten USK hinaus

erbrachte weitere, allerdings geringere Reduktionen.

Sehr grolde TLnsp resultierten bei Einstellungen des USK, die mit einem hohen PEEP;
einhergingen (Younes et al. 2002). Ursachlich musste die Inspirationsbemihung zu-
nachst einen PEEP; aquivalenten, negativen Druck generieren (zuzlglich der Hohe
der Triggerempfindlichkeit), bevor die Triggerung des Ventilators erfolgte (Smith und
Marini 1988). Durch Erhdhung des USK wird der PEEP; reduziert, wodurch die TLnsp

konsequenterweise sinkt (Tassaux et al. 2005).

Die geringstmaogliche TLinsp wurde mitunter bei Einstellung eines hohen USK beo-
bachtet, das zu vorzeitigem Umschalten in die Exspiration fihrte. Das Risiko verfrih-
ten Umschaltens muss bei der Erhéhung des USK allerdings unbedingt berticksichtigt

werden.

Einfluss des Beatmungszugangs

Bei Verwendung aller Beatmungszugange wurde durch Erhéhung des USK eine Re-
duktion der TLnsp erreicht. Durch die Reduktion des PEEP; kann demnach, unabhan-
gig von den mechanischen Eigenschaften des verwendeten Beatmungszugangs, eine

Verkurzung der TLiysp gelingen (Costa et al. 2010).

Zwischen ETT und NMM fanden sich lediglich geringe Unterschiede. Bei Beatmung
via BHM war die TLinsp hingegen deutlich verlangert. Diese Beobachtung entspricht
den Ergebnissen vielfaltiger Untersuchungen (Racca et al. 2005, Moerer et al. 2006,
Navalesi et al. 2007, Vargas et al. 2009, Costa et al. 2010, Vaschetto et al. 2014). Die

Fluss- und Drucktransmission ist bei Beatmung via BHM verlangsamt, wodurch die
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Interaktion mit dem Ventilator wesentlich beeintrachtigt und die TLysp verlangert wird
(Moerer et al. 2006). Wir konnten jedoch zeigen, dass durch Erhéhung des USK auch

bei Beatmung via BHM eine Reduktion der TLysp erreicht wird.

Einfluss der Hohe der Druckunterstiitzung

Die TLsp war bei hoher DU insgesamt verlangert. Klinische Studien beschreiben
ebenfalls vergroRerte TLinsp bei hoher DU (Leung et al. 1997, Moerer et al. 2008).
Ursachlich sind die vor allem bei hoher DU beobachteten grofien PEEP;. Durch Erhé-
hung des USK konnten der PEEP; und in der Folge die TLinsp bei hoher DU entschei-

dend reduziert werden.

Bei niedriger DU hatte die Erhéhung des USK dagegen keinen bedeutsamen Effekt
auf die TLsp. Aufgrund des niedrigen applizierten Drucks resultierten auch bei unge-
nugender Synchronisation geringe PEEP;, so dass die TLnsp nicht beeintrachtigt war

und durch Erhéhung des USK nicht vermindert werden konnte.

Einfluss der Atemfrequenz

Bei niedriger AF war die TLiysp bei Einstellung des USK auf 10 % mitunter deutlich
erhoht, wohingegen bei hoher AF teilweise auch bei Einstellung des USK auf 30 %
grofde TLnsp beobachtet wurden. Die Erhéhung des USK zur Vermeidung verspateten
Umschaltens ist von besonderer Bedeutung, wenn die verfligbare Exspirationszeit
kurz ist (Leung et al. 1997).

Einfluss von Leckage

Bei Leckage kam es wahrend der Erhéhung des USK - neben Abnahmen - ebenfalls
zu Zunahmen der TLsp. Letztere resultierten in Messablaufen, in denen die Erho-
hung des USK zu einer Negativierung des PEEP; fuhrte, woraufhin die Triggeremp-
findlichkeit reduziert werden musste, um Autotriggerung zu verhindern, da der Ventila-
tor den PEEP-Abfall als inspiratorischen Druckabfall fehldeutete (Mehta et al. 2001,
Vignaux et al. 2007).

Die TLinsp war bei Leckage insgesamt verringert. Dazu passend zeigten sich insge-

samt verringerte PEEP:;.

Einfluss des Beatmungsmodus bei Vorliegen von Leckage
Im NIV-Beatmungsmodus wurden wahrend der Erhéhung des USK ebenfalls Redukti-

onen als auch Zunahmen der TLiysp beobachtet. Der Einfluss einer mdglicherweise
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veranderten Triggerempfindlichkeit ist unklar, da der Ventilator diese im NIV-

Beatmungsmodus automatisch und fur den Anwender nicht einsehbar adjustierte.

Die TLnsp war im NIV-Beatmungsmodus insgesamt verlangert. Dies weist auf eine
niedrig gewahlte Triggerempfindlichkeit hin. Vignaux et al. beschrieben 2007 ebenfalls
eine verlangerte TLsp im NIV-Beatmungsmodus bei Verwendung des Ventilators
servo-i ® (Vignaux et al. 2007). lhre Studie zeigte weiterhin groRe Unterschiede zwi-
schen verflgbaren Ventilatoren beziglich des Einflusses der NIV-Beatmungsmodi auf
die TLinsp (Vignaux et al. 2007). Die von uns beobachteten Effekte gelten folglich nicht

generell, sondern ausschlielich fir den von uns verwendeten Ventilator.
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5.2.1.4 Exspiratorische Triggerlatenz

Idealerweise sollte der Ventilator die DU mit dem Ende der Inspirationsbemiihung
beenden (Gentile 2011), da verfrihtes Umschalten durch die dann ausbleibende DU
(Tokioka et al. 2001) ebenso wie auch verspatetes Umschalten, welches das Auftreten
von PEEP; beginstigt, zu einer Erhéhung der Atemarbeit fihren (Smith und Marini
1988).

Einfluss der Variation des Umschaltkriteriums

Bei Einstellung des USK auf 10 % bis 30 % (den Bereich, in dem das USK bei vielen
Ventilatoren vor- oder festeingestellt ist; zumeist 25 % des Spitzenflusses; Gentile
2011) zeigten sich grolde TLexsp. Bei Beatmung mit konventionell eingestelltem USK
wird bei COPD haufig verspatetes Umschalten beobachtet (Nava et al. 1995, Nava et
al. 1997, Tassaux et al. 2004, Navalesi et al. 2007), da der Inspirationsfluss aufgrund
der hohen Zeitkonstante des respiratorischen Systems verlangsamt absinkt, wodurch
die Zeit bis zum Erreichen eines fest eingestellten USK verlangert ist (Jubran et al.
1995, Yamada und Du 2000).

Durch Erhdéhung des USK wurde die DU friher beendet und konsequenterweise eine
stetige Reduktion der TLexsp erreicht (Tassaux et al. 2005, Chiumello et al. 2007). Bei
Einstellung des USK auf 40 % bis 60 % zeigten sich fur den ETT und die NMM insge-
samt die geringsten von Null abweichenden TlLexsp. Bei Beatmung via BHM war dies
bei Einstellung des USK auf 40 % der Fall. Folglich sollte das USK in der klinischen
Praxis in diesem Bereich gewahlt werden. Fir die USK 50 % bis 70 % kam es mitun-

ter, vor allem bei niedriger AF, zu vorzeitigem Umschalten.

Im Vergleich zu unseren Messdaten zeigten sich in klinischen Studien zur invasiven
Beatmung bei COPD grofRere TLgxsp, zudem wurde zu keiner Zeit verfrihtes Um-
schalten beobachtet (Tassaux et al. 2005, Chiumello et al. 2007). Die grofieren TLgxsp
sowie das Ausbleiben verfriihten Umschaltens kénnen zum einen durch die schwere-
re Obstruktion der untersuchten Patienten erklart werden (Tassaux et al.: Resistan-
ce=30 cmH,0/I/s; Chiumello et al.: Resistance=21 cmH,O/l/s; in der vorliegenden
Studie simulierte Resistance=15 cmH,0O/I/s), da die TLgxsp mit dem Grad der Obstruk-
tion zunimmt (Tassaux et al. 2004). Des Weiteren war die TLjysp in einer klinischen
Studie deutlich verlangert (370 ms - 530 ms; Tassaux et al. 2005), wodurch der Spit-

zenfluss spater erreicht wurde und der Abfall der Inspirationsflussgeschwindigkeit
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spater begann. Schliel3lich tragen auch die methodischen Unterschiede in der Mess-

datenerhebung und —analyse zur beobachteten Diskrepanz bei.

Einfluss des Beatmungszugangs
Der verwendete Beatmungszugang hatte entscheidenden Einfluss auf das Umschal-
ten in die Exspiration. Wahrend fur den ETT und die NMM vergleichbare Ergebnisse

erzielt wurden, unterschieden sich diese fur den BHM deutlich.

Einige Studien beschreiben bei konventionell eingestelltem USK verlangerte TLgxsp
bei Beatmung via BHM im Vergleich zur NMM (Racca et al. 2005, Navalesi et al.
2007, Vargas et al. 2009). In diesem Bereich (USK 10 % bis 30 %) zeigten sich fir

den BHM bei niedriger DU auch in der vorliegenden Studie verlangerte TLgxsp.

Bei Einstellung des USK auf 40 % bis 70 % erfolgte das Umschalten bei Beatmung
via BHM bei niedriger AF hingegen fruher im Vergleich zu ETT und NMM. Bei hoher
DU galt dies fur die USK 30 % bis 70 %.

Dieses zunachst Uberraschende Ergebnis kann durch die mechanischen Eigenschaf-
ten der Beatmungszugange erklart werden. Bei Beatmung via ETT und NMM erfolgte
die Druck- und Flussubermittlung zwischen Lungenmodell und Ventilator nahezu
verzogerungsfrei. Die obstruktive Lungenmechanik determinierte den Inspirationsfluss
folglich wahrend des gesamten Atemzuges. Im Gegensatz dazu ist bei Beatmung via
BHM durch diesen eine zweite elastische Struktur in den respiratorischen Kreislauf
eingebracht, wodurch der Inspirationsfluss entscheidend beeinflusst wurde (Racca et
al. 2005).

In einer ersten Phase wurde der BHM expandiert. Aufgrund des grof3en internen Vo-
lumens und dessen Compliance war ein grof3er initialer Spitzenfluss erforderlich, um
einen Druckanstieg im BHM zu generieren. Im Anschluss folgte ein rascher Abfall der
Inspirationsflussgeschwindigkeit (s. Seite 44 - 47, Abbildung 14 — Abbildung 17) (Rac-
ca et al. 2005, Vargas et al. 2009). In dieser ersten Phase wurde der Inspirationsfluss
somit vorrangig durch die mechanischen Eigenschaften des BHM bestimmt. Hoch
eingestellte USK wurden aufgrund des raschen Abfalls des Inspirationsflusses in
dieser Phase schnell erreicht. In der Folge resultierten sehr geringe und mitunter
negative TLexsp. Costa et al. (Costa et al. 2010) beobachteten in einer Lungenmodell-
und Probandenstudie fir den BHM (bei niedriger AF) ebenfalls geringere TLgxsp im
Vergleich zu ETT und NMM.
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Nachdem der Druckanstieg im BHM erfolgt war, sank die Geschwindigkeit des Inspi-
rationsflusses langsamer (s. Seite 44 - 47, Abbildung 14 — Abbildung 17). In dieser
zweiten Phase erfolgte die Druck- und Flussiubermittlung zwischen Lungenmodell und
Ventilator, bei nun expandiertem BHM, ungestorter. Die obstruktive Lungenmechanik
beeinflusste jetzt den Inspirationsfluss entscheidend. Fur niedrig eingestellte USK, die
in dieser Phase erreicht wurden, war der Unterschied zum ETT und zur NMM folglich
geringer. Mitunter zeigten sich fir den BHM fir die USK 10 % bis 30 % bei niedriger
DU verlangerte TLexsp. Dieses spatere Umschalten resultierte bei Beatmung via BHM
aus der verlangerten TLsp, in deren Folge das Flussmaximum spéater erreicht wurde

und der Abfall des Inspirationsflusses verspatet begann.

Bei Beatmung via BHM bei hoher AF und niedriger DU war die TLgxsp stets verlangert.
Diese Beobachtung wird durch die fir den BHM verlangerten TLysp erklart. Die appli-
zierte DU und damit der Einfluss auf den Inspirationsfluss war in dieser Beatmungssi-

tuation hingegen insgesamt sehr gering.

In der Zusammenschau der Ergebnisse erscheint die Verwendung eines fluss-
abhangigen Signals zur Steuerung der Patient-Ventilator-Interaktion bei Beatmung via
BHM problematisch, da dieser den zeitlichen Verlauf des Inspirationsflusses und da-

mit die Kommunikation zwischen Patient und Ventilator wesentlich beeintrachtigt.

Einfluss der Héhe der Druckunterstiitzung

Bei hoher DU war die TLexsp bei Beatmung via ETT und NMM verlangert. Dies besta-
tigt die Ergebnisse klinischer Studien (Beck et al. 2001, Thille et al. 2008). Wir konn-
ten zeigen, dass das USK bei hoher DU fur die genannten Beatmungszugange zu

erhdhen ist, um eine bestmdgliche Patient-Ventilator-Synchronisation zu erreichen.

Bei hoher DU und Beatmung via BHM hatte der BHM wesentlichen Einfluss auf das
einzustellende USK. Bei Einstellung des USK auf 10 % bis 30 % zeigten sich - ergan-
zend zu Daten bei Beatmung mit konventionell eingestelltem USK (Moerer et al.
2008) - bei hoher DU ebenfalls vergrofRerte TLexsp. Bei der weiteren Erhdhung des
USK auf 40 % bzw. 50 % bis 70 % zeigten sich bei hoher DU hingegen verringerte
TLexsp. Aufgrund der oben beschriebenen mechanischen Eigenschaften des BHM
wurde, um einen hohen DU zu erreichen, initial ein sehr groRer Spitzenfluss generiert,
auf den ein sehr schneller Abfall der Inspirationsflussgeschwindigkeit folgte. In der

Folge wurden erhoht eingestellte USK besonders schnell erreicht. Insgesamt ist das
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USK, das die beste Patient-Ventilator-Synchronisation erméglicht, bei hoher DU fur

den BHM identisch bzw. niedriger zu wahlen im Vergleich zu niedriger DU.

Einfluss der Atemfrequenz

Bei hoher AF war das USK, das die bestmoégliche Patient-Ventilator-Synchronisation
erbrachte, im Vergleich zu niedriger AF erhéht zu wahlen. Erganzend dazu errechne-
ten Yamada und Du in einem mathematischen Modell, dass das USK bei abnehmen-
der Patienteninspirationszeit erhdht einzustellen ist, um phasengleiches Umschalten

zu ermoglichen (Yamada und Du 2000).

Bei niedriger AF fuhrte die Erhéhung des USK auf 50 % bis 70 % zu deutlich verfrih-
tem Umschalten. Klinisch wird verfrihtes Umschalten vor allem bei langer Patienten-
inspirationszeit beobachtet (Vignaux et al. 2009). Bei hoher AF zeigten sich auch bei

maximal erhéhtem USK lediglich geringe negative TLexsp.

Einfluss von Leckage

Bei Vorliegen einer Leckage wird verspatetes Umschalten vielfaltig beobachtet (Cal-
derini et al. 1999, Mehta et al. 2001, Vignaux et al. 2007, Vignaux et al. 2009). Die
TlLexsp Verlangert sich dabei mit zunehmendem, Uber die Leckage entweichendem
Volumen (Vignaux et al. 2009). Bei zusatzlich vorliegender obstruktiver Lungenme-

chanik ist die TLexsp besonders grof3 (Vignaux et al. 2007).

Die TLexsp war bei Leckage fir die USK 20 % bis 70 % signifikant verlangert. Auf-
grund des entweichenden Gasflusses war die Abnahme des Inspirationsflusses ver-
langsamt, wodurch die Zeit bis zum Erreichen des eingestellten USK verlangert war
(s. Seite 48 - 49, Abbildung 18 - Abbildung 19) (Mehta et al. 2001). Auch bei Erh6hung
des USK auf 40 % zeigte sich mitunter deutlich verspatetes Umschalten. Es konnte
jedoch gezeigt werden, dass auch bei Vorliegen einer Leckage phasengleiches Um-
schalten in die Exspiration durch Erhéhung des USK erreicht werden kann. Das USK,
das die beste Synchronisation zwischen Lungenmodell und Ventilator erméglichte,
war dabei stets hoher (bzw. in beiden Situationen maximal) einzustellen verglichen mit

Messungen ohne Leckage.

Sehr grof3e TlLexsp resultierten, wenn der Uber die Leckage entweichende Luftfluss
groler als das eingestellte USK war, woraufhin der Inspirationsfluss nicht bis auf den
eingestellten Wert absank (s. Seite 49, Abbildung 19) (Mehta et al. 2001). In diesen

Messungen waren nicht-flussgesteuerte, in den Ventilator implementierte USK unab-
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dingbar (z.B. maximale mechanische Inspirationsdauer=2,5 s), die eine Beendigung

der DU gewahrleisteten.

Einfluss des Beatmungsmodus bei Vorliegen von Leckage

Im NIV-Beatmungsmodus konnte die TlLegxsp bei Beatmung via NMM verringert wer-
den. Dies galt fur den BHM bei Einstellung des USK von 10 % bis 40 %, fur héhere
USK kehrte sich der Effekt teilweise um.

Ursachlich fur die Verringerung der TLgxsp ist einerseits die automatische Kompensa-
tion des Uber die Leckage entweichenden Volumens durch Applikation eines Bias-
Flows. Andererseits weisen originale Flusskurven (s. Seite 48 - 49, Abbildung 18 —
Abbildung 19) darauf hin, dass der servo-i ® das USK im NIV-Beatmungsmodus nicht
allein als prozentualen Anteil des Spitzenflusses errechnet, sondern weitere Faktoren
in die Berechnung eingehen. Der genaue Algorithmus ist uns nicht bekannt. Er hat

allerdings wesentlichen Einfluss auf das Umschalten in die Exspiration.

Verflugbare Ventilatoren unterscheiden sich in der Art und den Effekten der Leckage-
kompensation erheblich (Vignaux et al. 2007). Wahrend die Verwendung des NIV-
Beatmungsmodus bei Beatmung mit dem servo-i ® zu einer Verkurzung der TLgxsp
fuhrt, zeigen sich fir andere Ventilatoren im NIV-Beatmungsmodus verlangerte TLexsp
(Vignaux et al. 2007). Unsere Beobachtungen gelten folglich nicht generell, sondern

ausschlieYlich fur den von uns untersuchten Ventilator.
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5.2.2 Druckunterstiitzung und Druckbelastung

5.2.2.1 Intrinsischer PEEP

PEEP; entsteht bei ungentigender Exspirationszeit, da das Volumen nicht vollstandig
exspiriert werden kann und (zusatzlich zur funktionellen Residualkapazitat) Volumen
in der Lunge verbleibt (Bergman 1972). Das Auftreten von PEEP; ist mit verminderter
Zwerchfellkraft und erhdhter Atemarbeit assoziiert (Appendini et al. 1994). Wahrend
einer Beatmung fiihrt PEEP; zu verlangerter TLysp und nicht-unterstitzten Inspirati-
onsbemuhungen (Younes et al. 2002). Patienten mit COPD sind aufgrund der exspira-
torischen Flusslimitierung besonders anfallig fir das Entstehen von PEEP; (Younes et
al. 2002). Die Reduktion des PEEP; ist von groRer Bedeutung, um den Erfolg der

Beatmungstherapie zu gewahrleisten.

Die in der vorliegenden Lungenmodellstudie gemessenen PEEP; (bei invasiver Beat-
mung betrug der PEEP; 0,1 cmH,O — 1,8 cmH,O) waren niedriger im Vergleich zu
Messwerten aus klinischen Studien zur invasiven Beatmung bei COPD (Tassaux et al.
2005, Chiumello et al. 2007). In diesen betrug der PEEP; 4,8 cmH,O - 6,5 cmH,O
(Tassaux et al. 2005) bzw. 0,9 cmH,O — 2,6 cmH,O (Chiumello et al. 2007). Die Dis-
krepanz kann hauptsachlich durch die schwerere Atemwegsobstruktion der in den
klinischen Studien untersuchten Patienten erklart werden (Tassaux et al.: Re-
sistance=30 cmH,O/I/s; Chiumello et al.: Resistance=21 cmH,O/I/s; in der vorliegen-
den Studie simulierte Resistance=15 cmH,0O/l/s). Des Weiteren ist davon auszuge-
hen, dass PEEP; im Lungenmodell vermindert entstand, da das Volumen in einem
Kolben bewegt wurde, der die physiologische Lungenfullung und Volumenverteilung

nicht nachbildete.

Einfluss der Variation des Umschaltkriteriums

Bei Einstellung des USK auf 10 % bzw. 20 % resultierten mitunter groRe PEEP;. In
diesen Messablaufen zeigte sich stark verspatetes Umschalten, wodurch die effektive
Exspirationszeit entscheidend verkurzt war. Durch Erhdhung des USK konnte der
PEEP; reduziert werden (Tassaux et al. 2005, Chiumello et al. 2007). Bei Erhéhung
des USK auf 30 % war die Reduktion besonders deutlich, die Erhéhung des USK auf
50 % bzw. 60 % und 70 % erbrachte weitere, geringere Abnahmen des PEEP;. Kon-
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sequenterweise sollte das USK in der klinischen Praxis bei Vorliegen von PEEP; er-

hoht werden.

Wahrend der Erhéhung des USK (vor allem von 60 % auf 70 %) wurden allerdings
auch Zunahmen des PEEP; beobachtet. Diese resultierten in Atemziigen, in denen
eine ubermalige Erhéhung des USK zu verfrihtem Umschalten und in der Folge zur

Auslosung von Doppeltriggern fuhrte.

Einfluss des Beatmungszugangs

Der PEEP; unterschied sich bei Beatmung via ETT und via NMM insgesamt nicht. Fur
den BHM war der PEEP; dagegen verringert. Ursachlich war einerseits das frihere,
vor allem bei niedriger AF beobachtete Umschalten in die Exspiration. Andererseits
waren die effektiv applizierte DU und das VT fiur den BHM erniedrigt, wodurch der
Entstehung von PEEP; vorgebeugt wurde. Bei Applikation einer an die mechanischen
Eigenschaften des BHM angepassten, erhéhten DU (Vargas et al. 2009) waren bei

Verwendung des BHM voraussichtlich hdhere PEEP; gemessen worden.

Bei Beatmung via ETT und NMM entstand PEEP; mitunter auch bei phasengleichem
bzw. verfrihtem Umschalten. Die Reduktion der Hohe der DU ist flir diese Beat-

mungszugange eine weitere Option zur Verringerung des PEEP; (Thille et al. 2008).

Einfluss der Héhe der Druckunterstiitzung

Bei hoher DU hatte die Variation des USK grof3en Einfluss auf den PEEP;, wahrend
bei niedriger DU auch bei ungentgender Synchronisation lediglich geringe PEEP;
resultierten, die durch Erhéhung des USK nicht weiter reduziert werden konnten.
Chiumello et al. (Chiumello et al. 2007) beobachteten bei Patienten mit COPD hinge-
gen auch bei niedriger DU relevante PEEP;, die durch Erhéhung des USK reduziert
wurden. In der klinischen Praxis sollte das USK bei Vorliegen von PEEP; folglich auch

bei niedriger DU erhéht werden.

Einfluss der Atemfrequenz

Der PEEP; war bei hoher AF insgesamt vergrof3ert. Bei niedriger AF zeigten sich fur
das USK 10 % teilweise grof’e PEEP;, wahrend diese bei hoher AF mitunter auch bei
Erhdhung des USK auf 20 % und 30 % beobachtet wurden. Bei hoher AF ist die Er-
héhung des USK von besonderer Bedeutung, da die bereits kurze Exspirationszeit bei

verspatetem Umschalten weiterhin empfindlich reduziert wird.
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Einfluss von Leckage

Die stabile Applikation des externen PEEP ist bei COPD von grofRer Bedeutung, da
sie zu einer entscheidenden Reduktion der Atemarbeit fuhrt (Appendini et al. 1994,
Cabello und Mancebo 2006). Bei Leckage kénnen viele verfligbare Ventilatoren den
externen PEEP nicht gewahrleisten (Vignaux et al. 2007), da der Gasfluss mit der

Beendigung der DU sistiert, woraufhin der Druck im respiratorischen System sinkt.

Vor allem fiir erhdhte USK konnte der externe PEEP haufig nicht gewahrleistet wer-
den. In der Folge wurden negative PEEP; gemessen. Die Negativierung nahm mit der
Erhéhung des USK zu, da durch die Verlangerung der Exspirationszeit der Druckab-
fall im respiratorischen System begtinstigt wurde. Der insgesamt ermittelte PEEP; war

bei Leckage negativ.

In einigen Beatmungssituationen (bei hoher AF und niedriger DU, sowie bei niedriger
AF und hoher DU) konnte der externe PEEP bei Einstellung des USK auf 10 % bis
30 % bzw. 40 % gewahrleistet werden. Fur diese USK kam es zu grofden TlLexsp,
wodurch die effektive Exspirationszeit verkuirzt wurde. Die anhaltende DU flihrte aller-
dings zu groRRer exspiratorischer Druckbelastung und nicht-unterstiitzten Inspirations-
bemuihungen und stellt daher keine Option zur Aufrechterhaltung des externen PEEP
dar. Lediglich in einer Beatmungssituation (hohe DU und hohe AF) konnte der externe
PEEP bei phasengleichem Umschalten gewahrleistet werden, da die applizierte DU

hoch und die verfiigbare Exspirationszeit kurz waren.

Einfluss des Beatmungsmodus bei Vorliegen von Leckage

Im NIV-Beatmungsmodus wurden nur vereinzelt negative PEEP; beobachtet. Auf-
grund der automatischen Leckagekompensation applizierte der Ventilator auch nach
Beendigung der DU einen Bias-Flow, wodurch der Uber die Leckage entweichende

Gasfluss kompensiert wurde.

Die stabile Applikation des externen PEEP ist ein entscheidender Vorteil bei Verwen-
dung der automatischen Leckagekompensation, die im NIV-Beatmungsmodus vieler

aktuell verfigbare Ventilatoren implementiert ist (Vignaux et al. 2007).
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5.2.2.2 PTP bis PEEP

Das PTPeeep ist eine indirekte Messgrofde, welche die Belastung der Atemmuskulatur
bis zum Erreichen des PEEP-Niveaus beschreibt. Ab der Triggerung wird die Atem-
muskulatur dabei vom Ventilator unterstitzt. Eine Abnahme der Negativierung des

PTPpeep zeigt eine effektivere Entlastung der Atemmuskulatur an.

Einfluss der Variation des Umschaltkriteriums

Die Erhéhung des USK von 10 % auf 20 % (bei niedriger AF) bzw. von 20 % auf 30 %
bzw. 40 % (bei hoher AF) fuhrte bei hoher DU zu einer Abnahme der Negativierung
des PTPpeep. In diesem Bereich konnte die Belastung der Atemmuskulatur bis zum

Erreichen des PEEP-Niveaus somit entscheidend reduziert werden.

Ursachlich wurde durch die friihere Beendigung der DU einerseits der PEEP; redu-
ziert, woraufhin der zur Triggerung des Ventilators erforderliche inspiratorische Druck-
abfall vermindert war. Andererseits war die TLiysp und damit die Phase, in der die
Inspirationsbemuihung den Inspirationsfluss allein generierte, verkirzt. In klinischen
Studien gehen diese Effekte mit einer Reduktion des zur Triggerung des Ventilators

bendtigten Kraftaufwands einher (Tassaux et al. 2005, Chiumello et al. 2007).

Die weitere Erhohung des USK uber die genannten USK hinaus hatte nur einen sehr

geringen Einfluss auf das PTPpgep.

Einfluss des Beatmungszugangs

Das PTPpeep war fur den BHM starker negativ im Vergleich zu ETT und NMM. Somit
war der zur Triggerung des Ventilators (Navalesi et al. 2007) und bis zum Erreichen
des PEEP-Niveaus bendtigte Kraftaufwand erhoht. Ursachlich war zum einen die
verlangerte TLinsp. Zum anderen war der Druckaufbau ab der Triggerung beeintrach-
tigt, da ein Teil des applizierten Drucks zur Expansion des BHM verwendet wurde

(Racca et al. 2005). In der Folge wurde das PEEP-Niveau verspatet erreicht.

Im Gegensatz dazu beobachteten Moerer et al. (Moerer et al. 2006) eine verringerte
Negativierung des PTPpeep bei Verwendung des BHM. Sie flhrten diese Beobachtung
auf das grofRe Volumenreservoir des BHM zurtick, durch das Patienten schon vor der
Triggerung des Ventilators unterstutzt wirden. Diese Beobachtung konnte in der vor-

liegenden Untersuchung nicht bestatigt werden.
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Einfluss der Hohe der Druckunterstiitzung
Bei hoher DU hatte die Variation des USK deutlichen Einfluss auf das PTPpgep. Bei
niedriger DU war der Einfluss gering, da der PEEP; klein war und durch Erhéhung des

USK nicht weiter reduziert werden konnte.

Chiumello et al. beobachteten in einer klinischen Studie zur COPD wahrend der Erho-
hung des USK auch bei niedriger DU eine Abnahme des zur Triggerung des Ventila-
tors bendtigten Kraftaufwands (Chiumello et al. 2007). Wahrend der Erhéhung des
USK zeigte sich in dieser Studie auch bei niedriger DU eine Reduktion des PEEP..

Bei niedriger DU war das PTPpgep flr den ETT und die NMM weniger negativ. Dies
zeigt eine geringere Belastung der Atemmuskulatur bis zum Erreichen des PEEP-
Niveaus an. Der PEEP; war fir diese Beatmungszugange bei niedriger DU ebenfalls

vermindert.

Im Gegensatz dazu war das PTPpgep fur den BHM bei hoher DU insgesamt weniger
negativ. Zwar zeigten sich auch hier bei hoher DU vergroRerte PEEP; und verlangerte
TLinsp, doch fuhrte die Applikation der hohen DU zu einer entscheidenden Verbesse-
rung des Druckaufbaus im BHM, wodurch die Inspirationsbemihung ab der Trigge-
rung effektiver unterstiitzt wurde. Die Applikation einer hohen DU ist bei Beatmung via
BHM von groRer Bedeutung, um eine effektive Entlastung der Atemmuskulatur zu

gewabhrleisten (Chiumello et al. 2003, Vargas et al. 2009).

Einfluss der Atemfrequenz

Bei niedriger AF war das PTPpeep insgesamt weniger negativ. Bei niedriger AF zeigte
sich bei Erhéhung des USK von 10 % auf 20 % in einigen Messablaufen eine deutli-
che Abnahme der Negativierung des PTPpeep. Dieser Effekt wurde bei hoher AF mit-
unter bei Erhéhung des USK von 20 % auf 30 % bzw. 40 % beobachtet.

Urséachlich zeigte sich aufgrund der langen Exspirationszeit bei niedriger AF lediglich
bei Einstellung des USK auf 10 % ein ausgepragter PEEP;, der zu einem deutlich
negativen PTPpeep flhrte. Bei hoher AF resultierten aufgrund der kurzen Exspirations-
zeit auch fur die USK 20 % und 30 % erhdhte PEEP; und in der Folge deutlich negati-
ve PTPpeep. Durch die Erhéhung des USK auf 40 % konnte der PEEP; reduziert wer-
den, wodurch eine Abnahme der Negativierung des PTPpeep erreicht wurde. Die ada-
quate Erhdhung des USK zur Verringerung des inspiratorischen Kraftaufwands bis

zum Erreichen des PEEP-Niveaus ist somit bei hoher AF von besonderer Bedeutung.
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Einfluss von Leckage
Bei Leckage fihrte die Erhéhung des USK - neben Abnahmen - ebenfalls zu Zunah-
men der Negativierung des PTPpeep. Die Erhéhung des USK resultierte somit teilwei-

se in einer zunehmenden Belastung der Atemmuskulatur.

Eine zunehmende Negativierung des PTPpgep wurde vor allem flr hohe USK beo-
bachtet (bei Erhéhung des USK von 50 % auf 60 % bzw. 70 %), bei deren Einstellung
es zu einer Negativierung des PEEP; kam. Um Autotriggerung zu verhindern war in
diesen Messablaufen eine Reduktion der Triggerempfindlichkeit erforderlich, wodurch
die TLinsp verlangert wurde. Des Weiteren war der benétigte Druck, um das PEEP-

Niveau zu erreichen, bei negativem PEEP; erhéht.

Einfluss des Beatmungsmodus bei Vorliegen von Leckage

Im NIV-Beatmungsmodus traten wahrend der Erhéhung des USK - neben Abnahmen
- ebenfalls Zunahmen der Negativierung des PTPpeep auf. Diese wurden jedoch sel-
tener im Vergleich zum |V-Beatmungsmodus beobachtet, da es seltener zu einer

Negativierung des PEEP; kam.

Insgesamt war das PTPpgep im NIV-Beatmungsmodus starker negativ. Die erhdhte
Belastung der Atemmuskulatur bis zum Erreichen des PEEP-Niveaus wird durch die

verlangerte TLnsp im NIV-Beatmungsmodus erklart.
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5.2.2.3 Inspiratorisches PTP

Das PTP)\sp beschreibt die wahrend der Inspirationsbemihung effektiv applizierte
DU. Die Applikation einer ausreichenden DU ist klinisch von grof3er Bedeutung, da sie
zu einer Reduktion der Atemarbeit flhrt (Jubran et al. 1995). Eine Verminderung der
DU geht hingegen mit einer Zunahme der Zwerchfellaktivitat (Beck et al. 2001) und
einer geringeren Entlastung der Atemmuskulatur einher (Jubran et al. 1995, Nava et
al. 1995, Leung et al. 1997).

Einfluss der Variation des Umschaltkriteriums
Die Erh6hung des USK von 20 % auf 30 % bzw. 40 % resultierte fur den ETT und den
BHM mitunter in einer Zunahme des PTPsp, da durch die Erhéhung des USK eine

deutliche Reduktion der TLysp erreicht wurde, wodurch die DU friher einsetzte.

In Messablaufen mit einer geringen TLexsp 0der phasengleichem Umschalten zeigten
sich bei Erhéhung des USK keine Effekte auf das PTP\ysp, da die Dauer der DU wah-

rend der Inspirationsbemiihung nicht verandert wurde.

Die Erhéhung des USK von 40 % bzw. 50 % bis 70 % resultierte bei niedriger AF in
einer Reduktion des PTPysp, da die DU in diesen Messablaufen vor dem Ende der
Inspirationsbemihung beendet wurde. Verfrihtes Umschalten geht mit einer Erhé-
hung der Atemarbeit einher (Tokioka et al. 2001).

Einfluss des Beatmungszugangs

Das PTPnsp war fur den BHM insgesamt deutlich erniedrigt. Die Entlastung der
Atemmuskulatur ist bei Beatmung via BHM weniger effektiv (Racca et al. 2005, Nava-
lesi et al. 2007), da ein Teil der applizierten DU fur die Expansion des BHM bendtigt
wird und nicht zur effektiven DU beitragt (Chiumello et al. 2003).

Des Weiteren kam es durch Erhéhung des USK (von 40 % bis 70 %) vor allem bei
Beatmung via BHM zu einer starken Reduktion des PTP\sp. Dieser Effekt wurde zwar
ebenfalls fur den ETT und die NMM beobachtet, trat hier jedoch erst bei Einstellung
héherer USK auf und war geringer ausgepragt. Bei Beatmung via BHM zeigte sich fir
die genannten USK deutlich verfrihtes Umschalten. Des Weiteren war das PTPsp
reduziert, da der Druckaufbau bei Beatmung via BHM beeintrachtigt war (s. Seite 44 -
47, Abbildung 14 - Abbildung 17), wodurch das eingestellte Druckniveau bei verfrih-
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tem Umschalten mitunter nicht erreicht und das PTPsp besonders empfindlich redu-

ziert wurde.

Einfluss der Hohe der Druckunterstiitzung
Bei hoher DU zeigten sich bei verfrihtem Umschalten grof’e Reduktionen des

PTPnsp, da die effektive DU in besonderem Malie verringert wurde.

Bei hoher DU fihrte die Erhéhung des USK von 20 % auf 30 % bzw. 40 % mitunter zu
einem Anstieg des PTP\ysp, da die Erhdhung des USK eine Reduktion der TLysp be-

wirkte. Dieser Effekt wurde bei niedriger DU nicht beobachtet.

Einfluss der Atemfrequenz
Bei niedriger AF fuhrte die Erhéhung des USK von 40 % bzw. 50 % bis 70 % zu deut-
lichen Abnahmen des PTP\\sp, da es flr diese USK zu deutlich verfrihtem Umschal-

ten kam. Bei hoher AF war dieser Effekt bedeutend geringer.

Bei niedriger AF war das PTPsp insgesamt vergroRert, da die Dauer der DU, auf-

grund der langeren Inspirationszeit, verlangert war.

Einfluss von Leckage
Eine Leckage hatte insgesamt keinen Einfluss auf das PTP\ysp. Der Ventilator war

somit in der Lage, das eingestellte Druckniveau auch bei Leckage zu erreichen.

Einfluss des Beatmungsmodus bei Vorliegen von Leckage
Das PTPsp war im NIV-Beatmungsmodus insgesamt verringert. Dieser Unterschied
wird durch die im NIV-Beatmungsmodus verlangerten TLysp erklart, in deren Folge

die DU spater einsetzte.
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5.2.2.4 Exspiratorisches PTP

Grolde PTPexsp zeigen eine starke Druckbelastung wahrend der Patientenexspiration
an. Diese kann zu erschwerter Volumenentleerung der Lunge, schlechtem Komfort
und Aktivierung exspiratorischer Atemmuskulatur fihren (Jubran et al. 1995). Idealer-

weise sollte das PTPgxsp 0 cmH,O*s betragen.

Einfluss der Variation des Umschaltkriteriums
Durch Erhéhung des USK von 10 % bzw. 20 % bis 40 % wurde eine entscheidende
Reduktion des PTPgxsp erreicht, da die TLexsp und damit die Druckapplikation in der

Patientenexspiration verkirzt wurden.

Das PTPexsp betrug auch bei phasengleichem Umschalten zu keiner Zeit 0 cmH,O*s.
Bei verfruhtem Umschalten gelang die vollstandige Elimination der exspiratorischen
Druckbelastung ebenfalls nicht, da es in diesen Messungen zur Auslésung von Dop-

peltriggern und in der Folge zu einem Anstieg des PTPgxsp kam.

Einfluss des Beatmungszugangs
Das PTPgxsp war fur den ETT insgesamt am grofiten. Durch den geringen Durchmes-
ser des ETT und den damit erhohten Flusswiderstand (Shapiro et al. 1986) ist die

Volumenexhalation beeintrachtigt, woraufhin das PTPgxsp erhoht ist.

Fir den BHM zeigten sich die geringsten PTPexsp. Dies ist ein potentieller Vorteil bei
Beatmung via BHM. Eine wesentliche Ursache der geringen PTPgxsp war jedoch das
verminderte PTPysp, in dessen Folge die Druckbelastung bereits zu Beginn der Exha-
lation vermindert war. Die Beatmung mit einer hoheren, an die mechanischen Eigen-
schaften des BHM angepassten DU (Vargas et al. 2009) hatte womoglich zu einem

gréReren PTPexsp gefihrt.

Far den BHM wurden bei niedriger AF bei Erhdéhung geringerer USK - verglichen mit
der NMM und dem ETT - Zunahmen des PTPgxsp beobachtet, da es fiir diese USK
zur Auslésung von Doppeltriggern kam. Bei hoher AF zeigte sich dieser Effekt vor

allem fur die NMM, wahrend fiir den BHM keine Zunahmen des PTPgxgp auftraten.

Einfluss der Hohe der Druckunterstiitzung
Eine ausgepragte exspiratorische Druckbelastung wird vor allem bei Beatmung mit
hoher DU beobachtetet (Jubran et al. 1995).
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Das PTPexsp war bei hoher DU insgesamt vergrofdert. Aufgrund des hohen inspirato-
risch applizierten Drucks war die Druckbelastung zu Beginn der Exspiration grof3. Des
Weiteren zeigten sich vor allem bei hoher DU bei nicht adaquat erhéhtem USK grof3e
TlLexsp. Die durch Erhéhung des USK erreichte Druckentlastung wahrend der Patien-

tenexspiration war bei hoher DU besonders deutlich.

Einfluss der Atemfrequenz
Bei beiden untersuchten AF war die Erhéhung des USK von entscheidender Bedeu-

tung, um eine exspiratorische Druckentlastung zu erreichen.

Bei niedriger AF flhrte die Erhéhung des USK haufiger und bei Einstellung niedrigerer
USK zu Zunahmen des PTPgxsp. Diese gingen mit verfrihtem Umschalten und der

Auslosung von Doppeltriggern einher.

Einfluss von Leckage

Das PTPexsp war bei Leckage insgesamt vergrof3ert. Dieses Ergebnis ist zunachst
Uberraschend, da Volumen Uber die Leckage entweicht, woraufhin ein beschleunigter
Exspirationsfluss zu erwarten ist. Bei Leckage kam es mitunter jedoch auch fir erhdh-
te USK (40 %) zu stark verspatetem Umschalten, woraufhin sehr gro3e PTPgxsp re-
sultierten. Die Erhéhung des USK Uber das genannte hinaus ist zur Reduktion der

exspiratorischen Druckbelastung bei Leckage von besonderer Bedeutung.

Des Weiteren war das PTPexsp erhdht, da sich die Berechnung auf das effektive
PEEP-Niveau bezog. Das eingestellte PEEP-Niveau war bei Leckage haufig nicht
gewahrleistet, so dass sich die Berechnung des PTPexsp auf ein vermindertes PEEP-
Niveau bezog und das PTPgxsp - zusatzlich zur absoluten Erhdéhung - rechnerisch

vergrofRert war.

Zunahmen des PTPgxsp wWurden wahrend der Erhéhung des USK selten beobachtet,

da es selten zur Ausldsung von Doppeltriggern kam.

Einfluss des Beatmungsmodus bei Vorliegen von Leckage

Das PTPexsp war im NIV-Beatmungsmodus insgesamt verringert, da es selten zu
stark verspatetem Umschalten kam. Ebenso resultierten - bei nur gelegentlicher Aus-
I6sung von Doppeltriggern - lediglich vereinzelt Zunahmen des PTPgxsp. SchlieRlich
zeigten sich selten negative PEEP;, so dass die Berechnung des PTPexsp nicht beein-

flusst wurde.
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5.2.3 Tidalvolumen

Die Applikation eines adaquaten VT ist klinisch von groRRer Bedeutung. Die Verabrei-
chung sehr hoher VT kann zur Uberdehnung des Lungengewebes und in der Folge zu
einem Volu- oder Barotrauma fihren (Marini 2013). Des Weiteren sind sehr hohe VT
mit nicht-unterstitzten Inspirationsbemiihungen assoziiert (Leung et al. 1997, Partha-
sarathy et al. 1998, Thille et al. 2006). Andererseits geht die Applikation sehr niedriger
VT mit Atemnot (Chao et al. 1997) und vermindertem Gasaustausch einher. Bei klini-
scher Beatmung sollte das VT 6 ml — 8 ml pro kg idealem Koérpergewicht betragen
(Funk 2012). Fur ein angenommenes Korpergewicht von 70 kg — 80 kg ergibt sich ein

anzustrebendes VT von 420 ml — 640 ml.

Das VT war fir den ETT und die NMM insgesamt im unteren angestrebten Bereich
(431 ml bzw. 443 ml), fur den BHM war das VT zu niedrig (353 ml). Bei Beatmung mit
hoher DU bei niedriger AF war das VT insgesamt zu hoch (fir den ETT: 715 ml bzw.
fur die NMM: 737 ml). Bei Beatmung mit niedriger DU bei hoher AF wurde das ange-
strebte VT deutlich unterschritten (192 ml - 218 ml). Die Hoéhen der DU wurden fur die
untersuchten Beatmungszugange und AF dennoch identisch gewahlt, um die Ver-

gleichbarkeit der erhobenen Messdaten zu gewahrleisten.

Einfluss der Variation des Umschaltkriteriums

Im Bereich des bei vielen Ventilatoren voreingestellten USK (zumeist 25 % des Spit-
zenflusses) fuhrte die Erhohung des USK von 10 % auf 20 % bzw. von 20 % auf 30 %
mitunter zu einer Zunahme des VT. In diesen Messablaufen zeigten sich fur niedrige
USK grofRe TLsp, die durch Erhéhung des USK reduziert wurden, woraufhin die
Volumenapplikation friher einsetzte und das insgesamt applizierte Volumen erhoht

wurde.

In anderen Messablaufen wurden bei Einstellung des USK auf 10 % und 20 % hinge-
gen sehr grof3e VT beobachtet, die durch Erhéhung des USK auf 30 % reduziert wur-
den. Fir die USK 10 % und 20 % zeigten sich in diesen Beatmungssituationen grol3e
TLexsp, woraufhin die Volumenapplikation in der Patientenexspiration fortgesetzt wur-
de. Klinische Studien beschreiben, dass bei groRer TLexsp mitunter die Halfte des VT

wahrend der Patientenexspiration appliziert wird (Beck et al. 2001, Spahija et al.
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2010). Die Erhohung des USK fuhrte in diesen Messablaufen zu einer Reduktion der
TLexsp und des VT (Tassaux et al. 2005, Chiumello et al. 2007).

Starke Desynchronisation bei konventionell eingestelltem USK kann somit sowohl zur
Applikation sehr niedriger als auch sehr hoher VT flhren. Die Interpretation einer
durch Erhéhung des USK hervorgerufenen Veranderung des VT ist in der klinischen
Praxis somit sehr schwierig, da diese sowohl eine Verbesserung als auch eine Ver-

schlechterung der Patient-Ventilator-Synchronisation anzeigen kann.

SchlieBlich wurden wahrend der weiteren Erhdhung des USK von 40 % bis 70 %
mitunter deutliche Reduktionen des VT beobachtet. Diese ergaben sich bei verfrih-
tem Umschalten, woraufhin die Dauer der Volumenapplikation verkirzt war (Tokioka
et al. 2001).

Einfluss des Beatmungszugangs
Das VT war bei Beatmung via BHM, aufgrund der geringeren effektiv applizierten DU

(Racca et al. 2005), insgesamt vermindert.

Des Weiteren waren die durch Erhéhung des USK von 40 % bis 70 % hervorgerufe-
nen Reduktionen des VT vor allem fur den BHM stark ausgepragt. Einerseits wurde in
diesem Bereich fur den BHM deutlich verfrihtes Umschalten beobachtet. Andererseits
gelang der Druckaufbau bei Beatmung via BHM nur verlangsamt (s. Seite 44 - 47,
Abbildung 14 - Abbildung 17), woraufhin das eingestellte Druckniveau bei verfrihtem
Umschalten nicht erreicht wurde und eine besonders empfindliche Abnahme der ef-
fektiven DU und damit des VT resultierte.

Wahrend der klinischen Uberwachung tritt erschwerend hinzu, dass das VT mittels
traditioneller Spirometrie fur den BHM nicht ermittelt werden kann (Chiumello et al.
2003).

Einfluss der Hohe der Druckunterstiitzung

Bei hoher DU wurden wahrend der Erhéhung des USK sehr starke Reduktionen des
VT beobachtet. Chiumello et al. wiesen ebenfalls deutliche Abnahmen des VT bei
Erhdhung des USK vor allem bei hoher DU nach (Chiumello et al. 2007). Ursachlich
geht eine Verklrzung der DU hier mit einer deutlichen Verminderung der effektiv ap-

plizierten DU einher.
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Das VT war, aufgrund der héheren applizierten DU, bei hoher DU insgesamt vergro-
Rert.

Einfluss der Atemfrequenz
Bei niedriger AF wurden wahrend der Erhéhung des USK von 40 % bzw. 50 % bis
70 % deutliche Abnahmen des VT beobachtet, da es vor allem bei niedriger AF fur

diese USK zu verfriihtem Umschalten kam.

Bei niedriger AF war das VT insgesamt erhoht, da die Inspirationszeit und damit die

Dauer der Volumenapplikation verlangert waren.

Einfluss von Leckage

Bei Leckage wurden mitunter bis zu einer Erhdhung des USK auf 50 % Zunahmen
des VT beobachtet. Ursachlich resultierte die Erhéhung des USK hier in Reduktionen
des PEEP;, woraufhin der treibende inspiratorische Druckgradient vergrof3ert war und

das VT anstieg.

Im Gegensatz dazu kam es in anderen Beatmungssituationen bis zu einer Erhéhung
des USK auf 40 % zu sehr groRen VT. Diese Messablaufe gingen mit stark verspate-
tem Umschalten einher, so dass ein Grofdteil des VT wahrend der Patientenexspirati-

on appliziert wurde.

Die Ergebnisse zeigen, dass bei Leckage - im Vergleich zu Messungen ohne Leckage
- eine weitere Erhdhung des USK notwendig ist, um starke Desynchronisation zu

vermeiden und die Applikation eines adaquaten VT zu gewahrleisten.

Eine Leckage hatte insgesamt keinen Einfluss auf das VT. Dies weist darauf hin, dass
der Ventilator den Inspirationsfluss adjustierte, um das eingestellte Druckniveau zu

erreichen und folglich ein ausreichendes VT appliziert wurde.

Einfluss des Beatmungsmodus bei Vorliegen von Leckage
Im NIV-Beatmungsmodus fuhrte die Erh6hung des USK nur vereinzelt zu Zunahmen

des VT, da Negativierungen des PEEP; nur selten auftraten.

Das VT war im NIV-Beatmungsmodus insgesamt vermindert. Dies wird durch die
stark verlangerte TLinsp Und den damit verspateten Beginn der Volumenapplikation
erklart.
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5.3 Klinische Konsequenz und Ausblick

Zusammenfassung der Analyse der Lungensimulator-Ventilator-Interaktion

Die Variation des USK hatte entscheidenden Einfluss auf die Lungensimulator-
Ventilator-Interaktion. Die Beatmung mit konventionell eingestelltem USK (in der vor-
liegenden Untersuchung: 20 % - 30 %) fuhrte bei obstruktiver Lungenmechanik stets
zu verspatetem Umschalten. Durch Erhéhung des USK konnte die TLexsp entschei-
dend reduziert werden. In der Folge waren das PTPgxsp und der PEEP; (bei hoher
DU) vermindert. Die Abnahme des PEEP; ging mit einer Reduktion nicht-unterstutzter
Inspirationsbemihungen, der TLnsp und der Negativierung des PTPpeep einher. Bei
Ubermafiger Erhéhung des USK beendete der Ventilator die DU vor dem Ende der
Inspirationsbemihung. Verfrihtes Umschalten ging mit einer Abnahme des PTPsp
und des VT einher. Des Weiteren wurden Doppeltrigger ausgelost, die zu einem An-
stieg des PTPgxsp flhrten. Verfrihtes Umschalten wurde bei Einstellung des USK auf
50 % bis 70 % bei niedriger AF beobachtet.

Nach unserem Wissen ist dies die erste Studie, die das Umschalten in die Exspiration
bei Verwendung invasiver und nicht-invasiver Beatmungszugange untersuchte. Fir
den ETT und die NMM wurden ahnliche Ergebnisse erzielt. Bei Beatmung via BHM
wurde das Umschalten hingegen maRgeblich durch dessen Compliance und groles
internes Volumen beeinflusst. In der Folge resultierten mitunter stark negative TLgxsp.
Jedoch konnte durch Adjustierung des USK auch bei Verwendung des BHM eine sehr
gute Synchronisation erreicht werden. Die Verbesserung der Synchronisation ist bei
Beatmung via BHM von besonderer Bedeutung, da dieser aufgrund der hohen Tole-
ranz potentiell entscheidende Vorteile bei der Applikation der NIV bietet, seine An-
wendung in der klinischen Praxis allerdings, auch aufgrund mangelhafter Synchroni-

sation, begrenzt ist.

Des Weiteren beeinflussten die Hohe der DU und die AF das flussgesteuerte Um-
schalten in die Exspiration. Bei hoher DU war die TLgxsp flir den ETT und die NMM
verlangert. Fur den BHM zeigten sich bei hoher DU mitunter verkirzte Tlexsp. Bei
niedriger AF kam es fur die USK 50 % bis 70 % zu vorzeitigem Umschalten. Das USK
war bei niedriger AF vermindert einzustellen, um eine bestmogliche Synchronisation

Zu erreichen.
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Bei Leckage war die TlLexsp verlangert. Das USK war gegeniber Messungen ohne
Leckage zu erh6hen, um eine gute Patient-Ventilator-Synchronisation zu ermdéglichen.
Durch Verwendung des NIV-Beatmungsmodus konnte die TlLexsp teilweise reduziert

werden.

Einordnung der Ergebnisse

Die ermittelten Ergebnisse basieren auf einer realistischen Atemsimulation, die das
Verstandnis der untersuchten Faktoren, welche die Patient-Ventilator-Interaktion be-
einflussen, ermoglicht. Die direkte Anwendung der Ergebnisse in der klinischen Praxis
ist aufgrund der experimentellen Studiengestaltung allerdings nicht zulassig. Unsere

Ergebnisse missen daher in klinischen Studien evaluiert werden.

Empfehlungen fiir die klinische Praxis

Es existiert kein USK, dessen Einstellung bei einer COPD generell empfohlen werden
kann. Neben der Zeitkonstante des respiratorischen Systems (Yamada und Du 2000,
Tassaux et al. 2004) miussen der verwendete Beatmungszugang, die Héhe der DU,
die AF, eine Leckage bei NIV und ein etwaig verwendeter NIV-Beatmungsmodus bei

der Einstellung des USK berticksichtigt werden.

Erschwerend kommt in der klinischen Praxis bei der Wahl des USK hinzu, dass die
Synchronisation zwischen Patienteninspirationsbemuhung und Ventilator in der Regel
nicht direkt kontrolliert werden kann, da Zwerchfellableitungen zumeist fehlen. Die
Patient-Ventilator-Interaktion kann jedoch indirekt durch genaue Betrachtung von
Fluss- und Druckkurven sowie durch die Interpretation der vom Ventilator angezeigten

atemmechanischen Parameter begutachtet werden.

Wir empfehlen, das USK bei einer COPD schrittweise Uber das konventionell einge-
stellte USK hinaus zu erhdhen. Die Erhdhung ist fortzuflihren, bis Parameter, die
verspatetes Umschalten anzeigen, minimiert sind. So sollte die Erhéhung des USK
bei Detektion eines hohen PEEP,, nicht-unterstitzter Inspirationsbemihungen oder
langer mechanischer Inspirationszeiten fortgefihrt werden. Andererseits sind das
Auftreten von Doppeltriggern und sehr niedrige VT Anzeichen einer verfrihten Unter-
brechung der DU. Auf diese sollte mit einer Reduktion des USK reagiert werden. Bei
niedriger AF sowie bei Beatmung via BHM ist das USK mafvoll zu erhéhen, da ein

hohes Risiko vorzeitigen Umschaltens besteht.
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Nach der Adjustierung des USK muss die Patient-Ventilator-Interaktion in regelmafi-
gen Abstanden erneut begutachtet werden. Es ist zu beachten, dass sich das einzu-
stellende USK im zeitlichen Verlauf aufgrund wechselnder Lungenmechanik oder
veranderter Einstellungen am Ventilator verandern kann. Ein engmaschiges klinisches

Monitoring ist daher unerlasslich.

Potentieller Einfluss auf den Krankheitsverlauf

Es ist nicht bekannt, ob die Verbesserung der Patient-Ventilator-Interaktion Einfluss
auf den Krankheitsverlauf beatmeter Patienten hat. Da eine ungentigende Synchroni-
sation mit langerer Beatmungsdauer (Thille et al. 2006) und erhéhter Mortalitat (Chao
et al. 1997) assoziiert ist, ist die Optimierung der Patient-Ventilator-Interaktion jedoch
anzustreben. Des Weiteren ist unbekannt, ob die Verbesserung der Synchronisation
bei nicht-invasiver Beatmung Einfluss auf den Erfolg der NIV hat. Da schlechte Syn-
chronisation bei NIV mit schlechtem Komfort assoziiert ist (Calderini et al. 1999, Vig-
naux et al. 2009), der eine haufige Ursache fur NIV-Versagen darstellt (Antonelli et al.

2002), ist die Optimierung der Synchronisation allerdings naheliegend.

Dennoch muss der Einfluss optimierter Patient-Ventilator-Interaktion auf den Krank-
heitsverlauf in klinischen Studien untersucht werden. Zudem wiirde das potentiell
positive Ergebnis den klinischen Aufwand, der mit der Adjustierung des USK verbun-

den ist, rechtfertigen.

Ausblick

Wir konnten zeigen, dass die Variation des USK eine effektive Mdglichkeit darstellt,
um die Patient-Ventilator-Interaktion entscheidend zu verbessern. Die Einstellung des
USK ist allerdings von vielen Faktoren abhangig und in der klinischen Praxis nur indi-
rekt moglich. Die notwendige stetige Begutachtung der Patient-Ventilator-Interaktion
sowie die erforderliche stetige Anpassung des USK an eine eventuell veranderte

Beatmungssituation erscheinen klinisch schwer realisierbar.

Des Weiteren beobachteten wir, dass die Fahigkeit des Ventilators, mit der Patienten-
inspirationsbemuhung zu interagieren, bei NIV und Vorliegen einer Leckage und ins-
besondere bei Beatmung via BHM entscheidend beeintrachtigt war. In der Folge er-
scheint die Verwendung eines flussgesteuerten Signals zur Steuerung der Patient-

Ventilator-Interaktion vor allem bei NIV problematisch.
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Es existieren nicht-pneumatische Triggerverfahren, durch welche die Limitierungen
des flussgesteuerten Umschaltens umgangen werden konnen. Ein nicht-
pneumatisches Triggerverfahren ist NAVA (NAVA = neurally adjusted ventilatory as-
sist). Bei NAVA wird die Zwerchfellaktivitat Uber eine modifizierte Nasensonde detek-
tiert und als Steuersignal der Patient-Ventilator-Interaktion verwendet (Moerer et al.
2008, Spahija et al. 2010). Das Steuersignal wird von einer Leckage oder dem ver-
wendeten Beatmungszugang nicht beeinflusst. Zudem interagieren veranderte Ein-
stellungen am Ventilator oder eine sich im zeitlichen Verlauf andernde Lungenmecha-

nik nicht mit dem Steuersignal.

Der Einsatz nicht-pneumatischer Triggerverfahren ist jedoch als langfristige Alternati-
ve einzustufen, die im klinischen Alltag noch zu etablieren ist. Zurzeit verwenden
gangige Ventilatoren bei assistierten Beatmungsformen flussgesteuerte Umschaltkri-
terien. Die Kenntnis der in der vorliegenden Studie untersuchten Faktoren ist von
grolier Bedeutung, um aktuell eine Optimierung der Patient-Ventilator-Interaktion zu

erzielen.
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6 Zusammenfassung

Einleitung

Bei pneumatisch gesteuerter Druckunterstutzter Beatmung (PSV) beendet der Venti-
lator die Druckunterstitzung, wenn der Inspirationsfluss auf einen definierten prozen-
tualen Anteil des Spitzenflusses, das Umschaltkriterium, absinkt. Bei COPD ist das
Absinken des Inspirationsflusses verlangsamt, wodurch ein verspatetes Umschalten
in die Exspiration beglnstigt wird. Der Beatmungszugang, die Hohe der Druckunter-
stitzung, die Dauer der Patienteninspiration, eine Leckage bei nicht-invasiver Beat-
mung und die Verwendung spezieller NIV-Beatmungsmodi sind Faktoren, die das
Umschalten in die Exspiration potentiell beeinflussen. Die synchrone Unterstitzung
der Patienteninspirationsbemuihung ist entscheidend fir den Erfolg der assistierten

Beatmungstherapie.

Methode
In der vorliegenden Lungenmodellstudie wurde eine obstruktive Lungenmechanik
simuliert und der Einfluss der Variation des Umschaltkriteriums auf die Patient-

Ventilator-Interaktion untersucht.

Die Beatmungszugange Endotrachealtubus, Nasen-Mund-Maske und Beatmungs-
helm wurden nacheinander in den Versuchsaufbau eingebracht. Bei nicht-invasiver
Beatmung wurde mit und ohne Leckage gemessen. Bei Leckage wurde zusatzlich im
speziellen NIV-Beatmungsmodus beatmet. Die Druckunterstiitzung (5 cmH,0,
15 cmH,0) und die Atemfrequenz (15 und 30 Atemzige/ Minute) wurden verandert.
Die Patient-Ventilator-Interaktion wurde bei Einstellung der Umschaltkriterien 10 %,
20 %, 30 %, 40 %, 50 %, 60 % und 70 % des Spitzenflusses analysiert.

Aus aufgezeichneten Flusskurven wurden Parameter, welche die Synchronisation
zwischen Patient und Ventilator beschreiben (nicht-unterstitzte Inspirationsbemuahun-
gen, Doppeltrigger, inspiratorische (TLnsp) und exspiratorische Triggerlatenz (TLexsp))
sowie das Tidalvolumen (VT) bestimmt. Aus aufgezeichneten Druckkurven wurden
der intrinsische PEEP (PEEP;) und Druck-Zeit-Produkte errechnet, die in den ver-
schiedenen Phasen des Atemzyklus die durch den Ventilator geleistete Entlastung

(PTPpeep, PTPinsp) oder Belastung (PTPexsp) der Atemmuskulatur beschreiben.
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Ergebnisse

Bei konventionell eingestelltem Umschaltkriterium (20 % bis 30 %) wurde stets ver-
spatetes Umschalten beobachtet. Die Erhéhung des Umschaltkriteriums fihrte zu
einer Reduktion der TLgxsp, des PTPexsp und des PEEP;. In der Folge wurden nicht-
unterstitzte Inspirationsbemihungen, die TLysp sowie der zur Auslésung der Druck-

unterstitzung erforderliche Kraftaufwand (PTPpgep) reduziert.

Bei UbermaRiger Erhéhung des Umschaltkriteriums beendete der Ventilator die
Druckunterstitzung vor dem Ende der simulierten Inspirationsbemiihung. Vorzeitiges
Umschalten ging mit einer Abnahme der effektiv applizierten Druckunterstiitzung
(PTPnsp) und des VT sowie der Auslosung von Doppeltriggern einher. Vorzeitiges
Umschalten trat bei niedriger Atemfrequenz und bei Einstellung des Umschaltkriteri-
ums auf 50 % bzw. 60 % bis 70 % auf.

Fur den Endotrachealtubus und die Nasen-Mund-Maske zeigten sich vergleichbare
Ergebnisse. Bei Beatmung via Beatmungshelm war die Interaktion zwischen Patient
und Ventilator wesentlich beeintrachtigt, wodurch vorzeitiges Umschalten beglnstigt

wurde.

Bei hoher Druckunterstitzung war die TLexsp bei Verwendung des Endotrachealtubus
und der Nasen-Mund-Maske verlangert. Bei Beatmung via Beatmungshelm zeigte
sich mitunter ein gegenteiliger Effekt. Bei Leckage war die TLgxsp stets vergroRert.
Durch Verwendung des NIV-Beatmungsmodus konnte die TLexsp teilweise minimiert

werden.

Konklusion

Die Variation des Umschaltkriteriums stellt eine effektive Méglichkeit zur Optimierung
der Patient-Ventilator-Interaktion dar. Bei COPD sollte das Umschaltkriterium tUber das
konventionell eingestellte Umschaltkriterium hinaus erhdht eingestellt werden. Das
Umschaltkriterium ist mafdvoll zu erhéhen, um eine vorzeitige Unterbrechung der
Druckunterstiutzung zu verhindern. Das Risiko verfrGhten Umschaltens ist bei Beat-
mung via Beatmungshelm sowie bei niedriger Atemfrequenz erhéht. Des Weiteren
mussen die Hohe der Druckunterstitzung, die Atemfrequenz, eine Leckage bei nicht-
invasiver Beatmung und ein etwaig verwendeter NIV-Beatmungsmodus bei der Ein-

stellung des Umschaltkriteriums berucksichtigt werden.
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7 Anhang

Tabellarische Darstellung der Messdaten

Eingestellte Triggerempfindlichkeit

Atemfrequenz: 15 Atemziige/ Minute 30 Atemzlige/ Minute
A Druckunterstiitzung: 5 cmH,0 15 cmH,0 5 cmH,0 15 cmH,0
Umschaltkriterium [%]:

10 2 2 -2 10
Nasen-Mund-Maske 20 2 7 -2 10
mit Leckage; 38 % 18 f ;'8
Beatmunlg/?‘modus: 50 9 10 3 10
» 60 -2 10 3 5

70 2 10 1 1
10 10 10 10 10
Beatmungshelm 20 0 10 10 10
mit Leckage; 38 1 180 g ;'8
Beatmunlg/?‘modus: 50 1 1 5 10
" 60 1 1 3 8

70 -2 -1 2 6

Tabelle 4: Eingestellte Triggerempfindlichkeit

Die Triggerempfindlichkeit konnte zwischen 10 und -20 gewahlt werden.

Wurde die Triggerempfindlichkeit Gber Null eingestellt, erfolgte die Triggerung flussabhangig.
In diesem Fall beschrieb die eingestellte Triggerempfindlichkeit den Anteil des Bias-Flows, den
der Patient einatmen musste, um eine Druckunterstitzung auszuldsen. Die Empfindlichkeit
konnte zwischen 1 (100 % des Bias-Flow) und 10 (0 % des Bias-Flow) gewahlt werden.

Wurde die Triggerempfindlichkeit unter Null eingestellt, erfolgte die Triggerung druckabhangig.
In diesem Fall beschrieb die Triggerempfindlichkeit den Druck unter PEEP, der durch die Inspi-
rationsbemihung erzeugt werden musste, um die Druckunterstitzung auszulésen. Die Emp-
findlichkeit konnte zwischen 0 cmH,0 und -20 cmH,O gewahlt werden (Maquet 2004).

Bei Messungen ohne Leckage wurde die Triggerempfindlichkeit zu jeder Zeit maximal
(Triggerempfindlichkeit=10) eingestellt. Bei Messungen mit Leckage im IV-Beatmungsmodus
wurde die Triggerempfindlichkeit mitunter reduziert, um Autotriggerung zu verhindern (s. Tabel-
le 4). Bei Messungen mit Leckage im NIV-Beatmungsmodus wurde die Triggerempfindlichkeit
automatisch durch den Ventilator servo-i ®gewéh|t.
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Flussmaximum [I/min]

Atemfrequenz: 15 Atemziige/ Minute 30 Atemzlige/ Minute

A Druckunterstiitzung: 5 cmH,0 15 cmH,0 5 cmH,0 15 cmH,0
Umschaltkriterium [%]:

10 26,8+0,1 43,3+0,4 25,7+0,3 40,2+3,4

20 26,9+0,1 46,2+0,4 25,7+0,1 37,7£0,6

30 26,9+0,1 47,1+0,3 25,9+0,2 39,7+0,5

Endotrachealtubus 40 27,0£0,1 47,4+0,3 26,0+£0,2 43,3+0,2

50 26,8+0,1 47,6+0,3 26,4+0,2 43,9+0,2

60 26,9+0,1 47,6+0,3 26,4+0,3 449+0,2

70 26,9+0,1 47,6+0,2 25,7+0,2 45,7+0,3

10 31,0+0,1 54,4+0,4 30,5+0,3 52,3+5,3

20 31,1+0,2 55,8+0,5 31,0£0,2 49,5+4,9

30 31,2+0,1 55,9+0,4 31,1+£0,2 53,4+04

Nasen-Mund-Maske 40 31,2+0,1 56,1+0,5 31,1+£0,2 56,6+ 0,4

50 31,0+0,1 56,3+0,5 31,3+0,3 58,1+0,6

60 31,1+£0,1 56,0+0,6 30,7+0,3 59,1+0,5

70 31,4+0,2 55,8+0,4 30,8+0,2 56,9+0,5

10 51,7+0,4 104,8+0,5 51,6+0,2 98,8+0,6

20 51,6+0,3 107,4+0,3 52,3+0,2 98,7+0,4

30 51,6+0,3 108,4+0,5 52,0+£0,8 105,6+0,7

Beatmungshelm 40 51,7£04 107,6+0,4 51,4+0,2 106,7+0,4

50 51,6+0,3 107,6+0,4 51,6+0,3 107,8+0,5

60 52,1+0,4 107,5+0,4 51,9+0,2 108,7+0,5

70 53,1+£0,3 108,9+0,3 52,7+0,2 110,6£0,5

10 38,0+0,2 58,4+0,2 39,1+0,3 59,5+0,4

Nasen-Mund-Maske 20 38,1+0,1 58,6+0,3 39,2+0,3 59,6+0,4

mit Leckage; 30 41,0£0,2 58,9+0,3 40,0+0,4 59,5+0,6

Beatmungsmocius- 40 41,3+0,2 63,4+0,3 37,204 59,7+0,2

Ve 50 41,4+0,2 63,6+0,3 37,701 61,0+£0,4

” 60 41,6+0,2 65,9+0,3 37,9+0,1 64,6+1,1

70 41,5+0,2 63,5+0,4 38,2+0,1 65,7+0,5

10 39,4+0,2 64,9+0,4 37,3+0,1 65,7+0,3

Nasen-Mund-Maske 20 39,5+0,2 65,0+0,3 37,5+£0,1 63,7+£0,3

mit Leckage; 30 39,6+0,1 65,3+0,4 37,6+0,2 63,5+1,8

Beatmungsmocius- 40 39,7+0,2 65,3+0,3 37,9+0,2 64,0£0,4

NIV 50 39,7+0,2 65,6+0,3 38,0+0,2 64,4+0,4

” 60 39,9+0,2 65,9+0,3 38,1+£0,2 64,9+0,3

70 40,6+0,2 66,4+0,2 38,3+0,2 65,4+0,2

10 54,5+0,4 105,4+0,4 55,9+0,3 104,5+0,5

Beatmungshelm 20 58,0+£0,5 105,5+0,4 55,7+0,2 104,9+0,5

mit Leckage; 30 61,6+0,4 106,2+0,4 54,8+0,3 101,5+£3,9

Beatmungsmocius- 40 61,5+0,6 108,9+0,5 56,2+0,4 108,3+0,5

Ve 50 61,4+0,5 110,2+0,7 56,4+0,4 108,3+0,7

” 60 59,5+0,7 110,0£0,5 57,9+0,4 109,5+0,5

70 70,0£0,4 115,0£0,7 58,6+0,3 110,9+1,1

10 59,0+0,3 110,2+0,4 57,1+0,3 110,2+0,4

Beatmungshelm 20 59,1+0,2 110,6£0,4 57,2+0,2 110,8+0,3

mit Leckage; 30 59,3+0,3 111,5+£0,3 57,7+0,2 108,8+0,5

Beatmungsmocius- 40 59,5+0,3 112,2+0,6 58,0+0,3 110,4+0,5

NIV 50 59,7+0,3 113,0+0,3 58,2+0,2 111,4+0,3

” 60 58,6+0,4 110,9+2,1 58,6+0,3 112,6+0,4

70 60,5+0,6 110,4+0,8 59,5+0,3 113,710,4

Tabelle 5: Flussmaximum (MWSD)
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Fenoe pu [I/min]

Atemfrequenz: 15 Atemzlige/ Minute 30 Atemzilige/ Minute

A Druckunterstiitzung: 5 cmH,0 15 cmH,0 5 cmH,0 15 cmH,0
Umschaltkriterium [%]:

10 2,6+0,3 5,9+0,1 24+04 8,8+1,2

20 54+0,2 9,3+0,2 4,9+0,1 8,56+0,4

30 8,104 13,9+0,4 7,5+0,3 11,8+0,1

Endotrachealtubus 40 10,7+£0,2 18,8+0,2 9,9+04 16,8+0,2

50 13,1+£0,6 23,8+0,2 12,2+0,2 21,3%+0,5

60 16,1+0,3 28,3+0,4 15,3+0,2 255+1,4

70 18,7+0,2 33,0+0,3 17,3+0,4 31,1£0,5

10 3403 8,1+0,1 3,2+0,1 10,6+2,8

20 6,404 11,4%£0,3 5,9+0,4 10,3+1,6

30 9,3+0,3 16,9+1,0 8,56+0,2 16,0£0,5

Nasen-Mund-Maske 40 12,6+0,2 22,6+0,9 11,7+£0,2 22,6+0,3

50 15,6+0,3 28,3+0,6 15,7+0,1 28,5+0,4

60 18,7+0,2 34,1+0,5 17,704 34,6+0,4

70 21,7+0,2 39,2+0,7 20,9+0,3 39,5+0,7

10 5,5+0,1 15,0+£0,1 54+0,3 21,3+0,6

20 10,56+0,3 22,3+0,4 10,5+0,3 21,2+0,5

30 15,3+0,4 33,7+04 14,5+1,3 31,9+0,9

Beatmungshelm 40 20,5+0,3 44,0£0,4 19,2+1,0 42,8+0,7

50 25,3+0,6 54,4+0,4 25,0+£0,4 54,5+0,8

60 30,6+0,3 65,0£0,7 29,5+1,4 65,7+1,5

70 36,3+0,8 79,7+2,6 35,5+1,4 79,6+3,0

10 ,1+0,1 21,6+0,1 12,1+0,1 25,1+0,2

. . 20 20,1 22,0+£0,2 12,0£0,1 25,1+0,2

N lockege© 30 123204 221302  118:06  250:0.2

Beatmungsmod’us- 40 16,5+0,4 25,0£0,4 14,2+0,4 25,0+£0,2

Ve 50 20,4+0,4 31,5+04 17,8+0,6 30,5+0,6

” 60 24,7+0,4 39,004 22,0+0,5 38,0£1,5

70 28,7+0,5 442+0,3 25,9+0,2 455+0,4

10 14,7+0,5 24,5+0,2 15,1+0,5 30,1+£0,6

. . 20 17,2+0,3 27,3+0,4 17,8+1,0 29,6+4,6

N Locknger© 30 199:04  320%05  202:04  312:10

Bemmumgsmo&us- 40 22,6+0,4 36,8+0,4 229+0,5 34,6+0,5

NIV 50 ,5+0,3 41,9+0,6 254+0,2 39,1+£0,7

” 60 28,4+0,5 46,3+0,5 27,8+0,4 44004

70 ,0+£0,4 51,4+0,4 30,5+0,3 49,0£0,5

10 ,8+0,1 25,6+0,3 14,8+0,1 30,3+0,2

Beatmungshelm 20 70,2 25,6+0,5 14,8+0,1 30,3+0,2

mit Leckage; 30 30,4 32,6+0,3 16,4+0,3 30,8+1,5

Beatmungsmod,us- 40 ,3+0,3 44,7+0,5 21,9+0,6 44,1+0,6

Ve 50 40,3 56,5+2,0 27,6+0,6 54,2+1,8

” 60 30,5 67,4+0,8 33,404 66,7+0,8

70 30,5 82,9+1,7 39,4+1,0 78,6127

10 ,6+0,1 33,0+0,2 18,3+0,5 36,9+0,2

Beatmungshelm 20 70,4 39,1+04 22,4+0,5 37,4+6,2

mit Leckage; 30 30,3 48,8+1,1 26,3+0,8 474+14

Beaunungsmoéus- 40 ,1+0,3 57,0£1,9 30,4+1,1 58,1+£1,5

NIV 50 80,4 68,9+2,1 35,6+0,5 67,4+1,1

” 60 40,4+0,4 81,0127 40,2+£0,7 77,8+1,6

70 ,0+£0,5 87,0£1,7 45,7+£0,7 88,1+2,2

Tabelle 6: FENDE DU (MWiSD)
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FENDE DUI FMAX *100 [%]

Atemfrequenz: 15 Atemziige/ Minute 30 Atemzilige/ Minute
A Druckunterstiitzung: 5 cmH,0 15 cmH,0 5 cmH,0 15 cmH,0
Umschaltkriterium [%]:
10 9.7+1.2 13.5+0.3 9.2+1.7 21.8+1.4*
20 20.1+0.8 20.1+0.4 19.1+0.4 22.6+1.4*
30 30.1+£1.7 29.4+0.9 28.9+1.0 29.8+0.5
Endotrachealtubus 40 39.8+0,9 39,7+0.,5 38.1+1.6 38.9+0.5
50 49,0+2.1 49.9+0.5 46.4+0.7 48.4+1.2
60 59.8+1.0 59.5+0.7 58.0+1.1 56.7 +3.2
70 69.6+0.9 69.3+0.7 67.4+15 68.1+1.2
10 11.1+0.9 15.0+0.2 10.6+0.5 20.0+3.8*
20 20.6+1.3 20.4+0.6 19,0+1.3 20,6+ 1.4*
30 30.0£1.0 30.3+1.7 27.3+0.5 29.9+0.9
Nasen-Mund-Maske 40 40.3+0.8 404+1.6 37.5+0.7 399+0,5
50 50.3+1.0 50,3+1.1 50.3+0.7 49.1+0.8
60 60.0+0.9 60.9+0.9 57.7+1.3 58.5+0,9
70 69.3+0.7 70.3+1.4 67.8+1.1 69.4+1.2
10 10.6+0.2 14,3+0.1 10.4+0.6 215+0.6
20 20.4+0.5 20.8+0.4 20.2+0.6 21505
30 29.5+0.8 31.1+£0.3 27.9+2.2 30.2+0.8
Beatmungshelm 40 39.7+0.6 40.9+0.4 37.4+18 40,1+0.7
50 49.0+1.4 50.6+0.3 485+0.6 50.6+0.8
60 58.8+0.7 60.5+0.8 56.8+2.7 60.5+1.4
70 68.4+15 73.2+2.4 67.4+25 719426
10 29.1+0.3 37.1£0.2 30.8+0.4* 42.2+0.3*
Nasen-Mund-Maske 20 29,3+0,2 375204 30,7+0.,4* 42,2+0,5*
mit Leckage: 30 30.1+1.1 37.6+0.3 29.5+1.6 42.0+0.5*
Beatmunasmodus: 40 40,.0+0.9 39.4+0.6 38.3+0.8 41.9+0,3*
gs * 50 493+1.0 49.6+0.6 473+1.7 50.1+1.0
IV 60 59.3+1.0 59.2+0.6 58.1+1.5 58.9+2.4
70 69.1+1.2 69.5+0.6 67.8+0.7 69.3+0.9
10 13.4+1.9 21.6+0.5 10.9+2.1 32.6+1.2
Nasen-Mund-Maske 20 222+1.2 274107 212143 46,2+7,3
: : 30 31.5+1.6 36.3+1.1 30.8+1.9 40.6+6.8
Be;:‘;b:cgr?‘%eéus_ 40  412%13 456+0.8 413%20 421%1.1
gsn * 50 51,1+1.2 54,9+1.1 50.8+0.9 50,8 + 1.4
»NIV 60 60.8+1.6 63.3+0.9 60.1+1.3 59.7+0.7
70 73.5+1.2 72.2+0.8 70.0+1.2 68.8+0.8
10 21.6+0.3 24,3+0.3 26.4+0.3* 29.0+0.2*
Beatmungshelm 20 20,1+0,3 242+05 26,6+0,2¢ 28,9+0,2*
mit Leckage; 30 29.7+05 30.7+0.3 29.8+0.5 30,3+0.4*
Beatmunasmodus: 40 39,5+0.,5 41,004 39,0+1,0 40,7+0.6
gs * 50 49.5+0,5 51,3+1.7 48.9+1.1 50.0+1.7
IV 60 59.3+0.6 61.3+0.8 57.8+0.6 61.0£0.7
70 68.9+1.0 721+1.6 67.2+1.6 709+25
10 11,5+0.3 19.3+0.3 11.1+1.0 23.5+0.3
Beatmungshelm 20 206+£1.1 256+£0,5 20511 240+6,5
mit Leckage: 30 30,505 355+1,1 20.2+1.8 34.6+15
Beatmunasmodus: 40 40.3+0.6 446+1.9 38.3+2.6 452+1.6
gsn * 50 50,1+0.9 57.4+1.9 49.5+1.0 54,5+1,2
»NIV 60 50.1+1.1 66.0+4.6 590.4+1.7 64.7+1.7
70 70.7+15 71.8£2.0 70.3+1.7 74.4+2 1

Tabelle 7: FENDE DUI FMAX *100 (MWiSD)
Mit * sind Messungen markiert, in denen der Ventilator die Druckunterstiitzung (in einem oder
mehreren Messablaufen) nicht bis zum Ende des Atemzuges beendete.
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FLeckace [I/min]

Atemfrequenz: 15 Atemziige/ Minute 30 Atemzlige/ Minute

A Druckunterstiitzung: 5 cmH,0 15 cmH,0 5 cmH,0 15 cmH,0
Umschaltkriterium [%]:

10 10,5+0,0 13,7+£0,1 11,0+0,0 15,2+0,1

i N 20 10,5+0,0 13,7+0,1 11,0+0,0 15,2+0,1

N Lockege 30 95:00 137101 95+00 15201

Beatmungsmodus: 40 9,4+0,0 12,2+0,0 9,4+0,0 15,2+0,1

Ve 50 9,4+0,0 11,1+£0,0 9,3+0,0 11,6+0,1

» 60 9,31£0,0 11,2+0,0 9,2+0,0 10,9+0,1

70 9,31£0,0 11,2+0,1 9,1+0,0 10,5+0,0

10 9,5+0,0 12,0£0,1 9,7+0,0 13,5+0,1

i N 20 9,4+0,0 11,4£0,0 9,7+0,0 13,31+0,1

N Lockage© 30 9400 112200 96+00  125%05

Beatmungsmocius- 40 9,3+0,0 11,1+£0,0 9,6+0,0 11,3+£0,1

NIV« 50 9,3+0,0 10,8+0,0 9,5+0,0 11,1£0,0

” 60 9,2+0,0 10,6 0,0 9,5+0,0 10,9+0,0

70 9,0+0,0 10,4+0,0 9,4+0,0 10,7+0,0

10 9,5+0,0 12,3+0,0 10,6+0,0 13,6+0,1

Beatmungshelm 20 9,0+0,0 12,3+0,0 10,6+0,0 13,6+0,1

mit Leckage; 30 8,7+0,0 10,9+0,0 9,4+0,0 12,6+0,9

Beatmungsmocius- 40 8,6+0,0 10,3+£0,0 9,2+0,0 10,5+0,0

Ve 50 8,5+0,0 9,8+0,0 9,1+£0,0 10,2+0,0

” 60 8,4+0,0 9,6+0,0 9,0+£0,0 9,9+0,3

70 7,7£0,0 9,2+0,0 8,9+0,0 9,7+0,4

10 9,1+£0,0 10,2+0,0 8,8+0,0 12,2+0,0

Beatmungshelm 20 9,1+0,0 10,0+0,0 8,8+0,0 11,7+£0,0

mit Leckage; 30 9,0+£0,0 9,6+0,0 8,7+0,0 9,7+0,0

Beatmungsmocius- 40 8,9+0,0 9,2+0,1 8,7+0,0 9,5+0,0

NIV« 50 8,8+0,0 8,6+0,0 8,6+0,0 9,3+0,0

” 60 8,7+0,0 9,0+£0,3 8,5+0,0 9,11+0,0

70 8,7+£0,1 9,2+0,0 8,5+0,0 9,0£0,0

Tabelle 8: F eckace (MWiSD)
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Inspiratorische Triggerlatenz [ms]

Atemfrequenz: 15 Atemzlige/ Minute 30 Atemzilige/ Minute
A Druckunterstiitzung: 5 cmH,O 15 cmH,0 5 cmH,0 15 cmH,0
Umschaltkriterium [%]:
10 108+4 229+6 102+4 22773
20 1105 1745 1024 335148
30 1077 1645 95+3 200+5
Endotrachealtubus 40 1125 157+8 94 +1 12915
50 1105 14314 9214 12313
60 1095 151+6 905 1215
70 1133 13816 94 +1 1132
10 114 +4 214 +4 9715 156133
20 1154 166+6 1044 207+103
30 1105 159+6 93+1 149+5
Nasen-Mund-Maske 40 1105 14915 1064 1331
50 1134 144 +3 9615 12715
60 1105 145+6 99+5 1194
70 1037 14115 96+4 1265
10 1717 2966 2006 388+13
20 1709 250+4 206+3 388111
30 1627 23816 198+10 259+6
Beatmungshelm 40 1668 206+6 19116 234+3
50 16515 20617 18916 2195
60 16816 192+8 18816 203+3
70 176+ 11 1827 1576 200+7
10 5316 16917 12315 11414
. N 20 665 16919 1232 12214
N Lockager 30 834 1637 1205 1164
Beatmungsmodus: 40 825 797 727 12313
Ve 50 7516 65+4 648 10814
» 60 727 6116 5815 1085
70 7216 62+5 8916 1042
10 1378 2306 11115 12416
. N 20 1334 1905 1076 64+4
N Locknger © 30 13047 1824 1064 2081155
Beatmungsmodus: 40 13217 17916 11515 144 1
NIV 50 1275 16815 108+4 133+1
» 60 1307 160+4 1063 1255
70 1134 157+6 97+3 1175
10 117+£10 26817 13314 2475
20 1148 2707 1345 247+6
B Lockoger 30 172£10 1127 9117 307108
Beatmungsmodus: 40 151+£13 99+9 9116 19415
Ve 50 12819 98+16 808 14614
» 60 64+14 90+6 8117 1165
70 1937 162110 65+8 183+28
10 3219 42414 30412 3896
20 30817 405+10 294+6 362116
B Lockoger 30 30418 36615 283+ 11 410%7
Beatmungsmodus: 40 3089 312123 28516 3985
NIV 50 31713 278+12 282+9 3788
” 60 3477 385+62 28516 3787
70 361151 413145 31118 381+6

Tabelle 9: Inspiratorische Triggerlatenz (MW+SD)
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Exspiratorische Triggerlatenz [ms]

Atemfrequenz: 15 Atemziige/ Minute 30 Atemzlige/ Minute
A Druckunterstiitzung: 5 cmH,0 15 cmH,0 5 cmH,0 15 cmH,0
Umschaltkriterium [%]:
10 1934 951+8 1305 128910
20 128+5 40714 98+3 1289+0
30 6215 241+6 6315 452+9
Endotrachealtubus 40 -1+8 1377 314 1546
50 -94+8 19+4 -3x5 90+3
60 -180+4 -101£9 -41+£3 43%4
70 -282+4 -247+6 -92+4 275
10 2177 940+6 1772 1115+ 360
20 15016 366+6 1285 976 +525
30 765 229+5 89+1 345+7
Nasen-Mund-Maske 40 07 119+6 702 1291
50 -84+4 4+6 22+6 68t5
60 -175+6 -139+9 -18+7 0t2
70 -295+9 -294+10 -70+1 917
10 338+5 852+6 299+4 664+13
20 2305 352+8 222+6 665+ 11
30 1147 140+6 1745 2394
Beatmungshelm 40 -31+9 -143+8 12917 1236
50 -279+7 -489+8 801 3617
60 -476+6 -628+7 36+5 -52+6
70 -561+7 -721+14 -18+5 -102+8
10 121517 13318 128910 128910
. N 20 1229+5 1332+8 1289+0 1289+0
N Lokage 30 20227 13256 199511 12890
Beatmungsmod’us- 40 1964 556 + 11 1385 128910
Ve 50 86+4 204 +6 89+3 268+32
” 60 -18+8 735 41+2 975
70 -150+6 -109+6 -5+6 19+3
10 1999 659+5 128+5 83614
N N 20 136+6 3207 94+7 75754
N Lockager 30 7310 21514 664 621+ 128
Beatmungsmod,us- 40 -3x4 1146 375 147 £4
NIV 580 917 517 0+1 92+5
” 60 -178+6 -110+6 -40+3 34+5
70 -302+7 -252+9 -80+1 -28+4
10 1151+£12 135614 128910 128910
Beatmungshelm 20 482+7 1353115 1289+0 1289+0
mit Leckage; 30 296+5 395+6 305+8 882+ 391
Beatmungsmod,us- 40 1574 1426 2115 2314
Ve 580 -13+6 -171+£12 142+5 93+6
” 60 -225+18 -595+5 774 -30+3
70 -476+9 -676+£10 9+5 -85+16
10 296 +6 483+5 294 +4 10677
Beatmungshelm 20 2169 317+6 234+5 895+23
mit Leckage; 30 97+6 1017 18314 2887
Beatmungsmooius- 40 -60+7 -155+55 1505 2124
NIV 50 -232+7 -451+£17 1096 148+6
» 60 -351+6 -485+60 74+5 1055
70 -448 £ 26 -507+£34 58+8 7118

Tabelle 10: Exspiratorische Triggerlatenz (MW+SD)
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Intrinsischer PEEP [cmH,0]

30 Atemzilige/ Minute

15 Atemziige/ Minute

Atemfrequenz:

A Druckunterstiitzung:

15 cmH,0 5 cmH,0 15 cmH,0

5 cmH,0

Umschaltkriterium [%]:

e R et
coocococoo
H o HHHH

DO NMNO

OCOO0OO0OO0OO0OOoO
o
©OWWLWLwWwoO

OCOO0OO0OO0OO0OOoO
o

Endotrachealtubus

OO
le}ls¥oYoYoNoXal
H o HHHHH

WOOMNWOLW N

OCOO0OO0OO0OO0OOoO
o

OCOO0OO0OO0OO0OOoO

OO OO OOOoO

cocococococo
H H HHHHH
OETMMM™

QOO0 O0OOOoO

cooeee

QOO0 O0OOOoO
HoH HH A H

Nasen-Mund-Maske

OCOO0OOOOOoO
o

OCOO0OO0OO0OO0OOoO
o

Qooococoo

cooeeog
coocococoo
HoH HHHHH

cooeeol

OO O0OOOOOoO
H o+ H H A H

Beatmungshelm

OCOO0OOOOOoO
o

OCOO0OO0OO0OO0OO
o

PRI

OO OO OOOoO

cocococococo
H o+ H HHHH
VOVVOMN~N

[ejojojojoioNo]

QOO0 O
~ANMOTOON
[ e

™4 [72]
2.3
2]
=92
]
.Mk n s
5 Qo2
Q=
=457
nﬂm
SET
© [
2z m

CLreooo
coocococoo
H o H H H 4 H

00_00000

coceeeog
cocococococo
HoH HHH A H
MMMONNN

OCOO0OO0OO0OO0OO

coceeeog
cocococococo
HoH HHH 4

O TMMOANAN

QOO O
~ANMTFTOLONMN
[ .

X (2]
g 3
(]
= o °
.w © m“
< 0
anW
Socz
M.L 5 =
nﬂm
9 E®
© [}
Z 11]

o MmMOoOoom

QO OOOO
o H

OCOMOOOO

[ejojojojoloNo]

OCOO0OO0OO0OO0OO
o

SEEEE L

[ejojojojoloNo]

cocococococo
+ 4+ H HHHH
O NOLOLWMN

[ejojojojoNo o]

OO
~-NOTOHON
n
E. 3
O O
c o8
2g 5
[ B
c O o>
S0 c—
g- >
SEE
0o €W
m [
m

coeeeoc
coocococoo
H o H H H 4 H
MNLWOTONN

SO O0OOO0OOOo

[ejeojojojoioNo]

OCOO0OO0OO0OO0OO
o

OCOO0OO0OO0OO0OO
o

OO
~NOMITOHOON
n
E. 3
O O
o8
XEF
»
anN
S0 cZ
mLu ES
SEE
o £
m [
m

Tabelle 11: Intrinsischer PEEP (MW+SD)
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PTP bis PEEP [cmH,0*s]

30 Atemzilige/ Minute

15 Atemziige/ Minute

Atemfrequenz:

A Druckunterstiitzung:

15 cmH,0 5 cmH,0 15 cmH,0

5 cmH,0

Umschaltkriterium [%]:
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Tabelle 12: PTP bis PEEP (MW%SD)
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Inspiratorisches PTP [cmH,0*s]

30 Atemzlige/ Minute

5 cmH,0

15 Atemziige/ Minute

5 cmH,0

Atemfrequenz:

A Druckunterstiitzung:

15 cmHQO

15 cmH20

Umschaltkriterium [%]:
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Tabelle 13: Inspiratorisches PTP (MW+SD)
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Exspiratorisches PTP [cmH,0*s]

Atemfrequenz: 15 Atemziige/ Minute 30 Atemzlige/ Minute

A Druckunterstiitzung: 5 cmH,0 15 cmH,0 5 cmH,0 15 cmH,0
Umschaltkriterium [%]:

10 2,7+£0,0 17,7+£0,1 1,8+0,0 17,0+£0,3

20 2,4+0,0 10,0+£0,2 1,7£0,0 17,1+0,1

30 2,1+0,0 7,6+0,1 1,5+£0,0 8,4+0,1

Endotrachealtubus 40 1,8+0,0 6,1+£0,1 1,3+0,0 4,2+0,0

50 2,5+£0,0 44+0,1 1,1+0,0 3,4+£0,0

60 2,5+0,0 55+0,7 1,0£0,2 2,7+0,0

70 2,7+0,0 4,6+0,0 1,8+£0,0 1,7+£0,0

10 2,3+£0,1 17,0£0,1 1,7+0,0 15,7129

20 1,9+0,1 8,7+0,1 1,31£0,0 14,5+4,9

30 1,6+0,1 6,8+0,1 1,1£0,0 6,7+0,1

Nasen-Mund-Maske 40 1,3+0,1 5,1+0,1 0,9+0,0 3,7+£0,0

50 1,8+£0,1 3,4+£01 0,7£0,0 2,8+0.1

60 1,6+0,1 5,2+0,1 1,0£04 1,7+£0,0

70 1,2+0,0 49+1,0 1,2+£0,0 3,1+0,1

10 29+0,1 15,8+0,1 2,301 11,0£0,1

20 2,2+0,1 8,6+0,1 1,8+£0,0 11,0+0,1

30 1,6+0,1 5,3+0,1 1,5+£0,0 5,3+£0,0

Beatmungshelm 40 0,8+£0,1 1,6+0,1 1,3+0,0 3,7+£0,0

50 2,1+£0,1 4,7+0,2 1,1£0,0 25101

60 1,6+0,1 2,8+0,2 0,8+0,0 1,3+£0,1

70 1,2+0,1 1,7+£0,1 0,7+0,0 0,8+0,0

10 7,1+£0,1 19,6 +0,1 52+0,0 15,9+0,0

. N 20 7,1+0,0 19,4+0,1 52+0,0 15,9+£0,0

N Lockage 30 43:01 194101 17:01  159£00

Beatmungsmod,US' 40 41+01 9,1+0,1 1,4+0,1 15,9+0,0

IV ’ 50 3,6+£0,1 53101 1,2+0,0 46+04

” 60 3,3+0,1 4,1+0,1 1,0£0,0 24+0,0

70 3,7+0,1 56+0,3 0,8+0,0 1,2+0,0

10 2,0£0,1 12,0+0,1 1,4+0,0 11,6+0,2

. . 20 1,7+£0,1 7,5+0,1 1,2+0,0 10,6+0,0

N Locknge © 30 152011 6.0+0.0 1000 9.2+15

Beatmungsmodus: 40 1,101 46+0,1 0,9+0,0 3,7£0,0

NIV 50 0,9+0,1 3,2£0,1 0,7£0,0 3,0£0,0

” 60 0,8+0,2 2,0+0,0 0,6+0,0 2,2+0,1

70 0,7+0,1 1,8+0,0 0,4+0,0 1,4+0,0

10 6,4+£0,1 21,4+01 52+0,0 15,9+0,0

20 4,4+0,1 21,4+0,2 52+0,0 15,9+0,0

B Lockager 30 3701 8:4+0,1 1800  129£35

Beatmungsmodus: 40 3,1+£0,1 49+0,1 1,5+0,0 4,8+0,0

IV 50 2,5+0,1 2,2+01 1,2+0,0 3,1£0,0

” 60 1,9+0,1 4,5+0,1 1,0£0,0 1,7£1,0

70 1,5+0,1 3,3+0,1 0,8+0,0 1,9+1.3

10 24+0,0 9,6+£0,1 2,0£0,0 13,7+0,0

20 2,1+0,0 7,3+0,1 1,7+£0,0 11,9+0,2

B Loceage | 30 16200 4501 155+0,0 5.1+0.0

Beatmungsmodus: 40 1,0£0,1 1,6+0,3 1,320,0 41%0,0

NIV 50 0,7+£0,0 0,5+£0,1 1,1£0,0 3,3£0,0

” 60 0,2+£0,0 3,4+23 1,0+0,0 2,7+0,0

70 0,7+£0,8 45+0,3 0,9+0,0 2,2+01

Tabelle 14: Exspiratorisches PTP (MW+SD)
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Tidalvolumen [ml]

Atemfrequenz: 15 Atemziige/ Minute 30 Atemzlige/ Minute
A Druckunterstiitzung: 5 cmH,0O 15 cmH,0 5 cmH,0 15 cmH,0
Umschaltkriterium [%]:
10 4311 7381 2170 505+ 96
20 429 +1 768+3 2181 423+14
30 424 1 7602 218+1 369+3
Endotrachealtubus 40 4151 747 +2 2161 386+2
50 395+1 7202 2131 3791
60 3772 664 +8 206+3 370+1
70 3472 6054 186+ 1 352+2
10 437 +1 764 £1 2211 505+ 168
20 437 £1 798+2 224 +1 431+151
30 434 1 7912 225+ 1 405+2
Nasen-Mund-Maske 40 426 +1 77712 224 +1 400+2
50 409+2 7464 223 +1 393+2
60 3912 6787 2104 377+2
70 363+2 60410 197 £1 3174
10 4172 719+2 187 £1 263+5
20 422 +1 7212 190£1 262+3
30 423 +1 699 +2 1933 308+2
Beatmungshelm 40 4142 639+3 194 £1 299+3
50 365+ 1 451+2 195+1 287+2
60 3232 3812 19312 270+3
70 297+2 3325 1931 252+2
10 382+1 673+ 1 198 1 5101
. . 20 3811 6732 198 +1 510+ 1
N Lockege 30 43521 674+2 209+ 1 510+ 1
Beatmungsmooius- 40 4401 771+£2 219+3 509 +1
IV« 50 4401 78312 2231 400+ 10
» 60 4311 752+3 222 +1 385+6
70 401 £1 684 +4 2151 3713
10 4151 7321 2101 5713
. . 20 415+1 741 +1 2111 585+ 1
N Locknger © 30 41221 736+ 1 2111 466+ 106
Beatmungsmooius' 40 4031 722+2 2091 3751
NIV 50 392+1 699+2 205+1 3702
” 60 3752 661+3 200+1 362+2
70 352+2 6016 194 +1 345+3
10 3702 627+3 163+1 416+2
Beatmungshelm 20 406 £ 1 627 +4 163+1 416+ 1
mit Leckage; 30 408 £1 7312 186+ 1 295+132
Beatmungsmooius' 40 4162 715+3 192 +1 319+2
IV« 50 412+2 6339 197 £1 318+2
” 60 393+5 418+3 198 + 1 305+1
70 3431 343+3 197 +2 242 £ 17
10 3831 656 +2 1672 496 + 1
Beatmungshelm 20 386+1 6473 170£1 479+4
mit Leckage; 30 384+1 6282 170+2 256+ 2
Beatmungsmooius- 40 374+2 569 + 32 170£1 2502
NIV 50 348+2 457 £12 170£1 243 £1
” 60 3321 3795 169+ 1 2331
70 309+5 350+3 163+ 1 223 +1

Tabelle 15: Tidalvolumen (MWSD)
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