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1. EINLEITUNG

1.1 Das Atmungsorgan und seine Kompartimente

1.1.1 Einfiihrung

Das Atmungsorgan besteht aus zwei funktionell voneinander unabhingigen Kompartimenten:
der Lunge als dem eigentlichen gasaustauschenden Organ und der Atmungspumpe, die die
Versorgung der Lunge mit Frischluft bewirkt (Roussos und Macklem 1981; Criée und Laier-
Groeneveld 1994).

Funktionsstorungen der Lunge, sogenannte Gasaustauschstorungen, &duflern sich primér in
einer arteriellen Hypoxie (Hypoxédmie). Der arterielle Kohlendioxidgehalt kann normal oder
kompensatorisch sogar erniedrigt sein.

Funktionsstérungen der Atmungspumpe fithren hingegen zu einer alveoldren Hypoventilation,
wodurch es zur Hyperkapnie kommt (Roussos und Macklem 1981).

In Abbildung 1 ist schematisch das Atmungsorgan mit seinen zwei Kompartimenten

dargestellt.

Abbildung 1: Das Atmungsorgan besteht aus zwei Kompartimenten, der Lunge und der
Atmungspumpe. Storungen der Lungenfunktion fiihren zur pulmonalen Insuffizienz mit Hypoxdmie und
Normo- bis Hypokapnie. Stérungen der Atmungspumpe fiihren zur ventilatorischen Insuffizienz mit
Hyperkapnie (Laier-Groeneveld 1998).
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Die Bezeichnungen ,pulmonale Insuffizienz* fiir die Gasaustauschstéorung und
»ventilatorische Insuffizienz fiir das Versagen der Atmungspumpe entsprechen den
pathophysiologischen Vorgidngen und I6sen die frither {iblichen Einteilungen der
respiratorischen Insuffizienz in eine respiratorische Partial- bzw. Globalinsuffizienz ab (Laier-

Groeneveld und Criée 1997).

1.1.2 Die Lunge

1.1.2.1 Grundlagen

Die Lunge besteht aus dem Lungenparenchym einschlieBlich der Lungengefdle und der
Alveolarrdume. Sie stellt im respiratorischen System das gasaustauschende Kompartiment
dar. Innerhalb der gesunden Lunge ist die regionale Ventilation (Beliiftung), die Perfusion
(Durchblutung) und Diffusion (Ubertritt der Atemgase zwischen Blutgefien und der Luft in

der Lunge) durch die Lunge exakt aufeinander abgestimmit.

1.1.2.2 Die Insuffizienz des Gasaustauschs: pulmonale Insuffizienz
Die pulmonale Insuffizienz geht meist aus einer pulmonalen Stérung, wie einer Pneumonie,
einem Lungenddem, einer Lungenblutung oder einer schweren Form des Lungenversagens
unterschiedlicher Ursache (ARDS: Acute Respiratory Distress Syndrome) hervor (Ellis und
Welte 2011). Eine europdisch-amerikanische Konsensuskonferenz (European Society of
Intensive Care Medicine, American Thoracic Society, Society of Critical Care Medicine) hat
2012 die Definition des ARDS, die sogenannte Berlin-Definition des akuten
Lungenversagens, aktualisiert (The Journal of the American Medical Association 2012).
Hierfiir werden nach Berechnung des Horovitz-Quotienten (pO./FiO,)
(Sauerstoffpartialdruck/inspiratorische Sauerstoff-Konzentration) bei einem PEEP von > 5 cm
H,O drei Schweregrade des ARDS unterschieden:

— schweres ARDS bei Horovitz-Quotient < 100 mmHg

— moderates ARDS bei Horovitz-Quotient < 101-200 mmHg

— mildes ARDS bei Horovitz-Quotient < 201-300 mmHg
Zur Definition gehoren auBlerdem der akute Beginn (innerhalb einer Woche) und die
bilateralen Verdichtungen in der radiologischen Thoraxaufnahme. Ein kardiales Lungenédem
muss, zum Beispiel echokardiographisch, ausgeschlossen werden (Siegmund-Schultze 2012).

Das ARDS ist ein Syndrom, bei dem die Ursachen multifaktoriell sind.
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Bei den pulmonalen Stérungen kommt es zu einem Missverhéltnis zwischen Ventilation und
Perfusion und zu einem intrapulmonalen Rechts-Links-Shunt. Zunédchst kommt es bei
Belastung, in fortgeschrittenen Erkrankungsstadien auch schon in Ruhe, zu einer Senkung des
Sauerstoffpartialdrucks (pO,). Da in den gesunden homogen ventilierten und perfundierten
Arealen die Sauerstoffbindungskapazitit im arteriellen Blut unter gesunden Bedingungen
nahezu vollstindig gesdttigt ist, ist diese durch eine vermehrte Beliiftung auch nicht viel
weiter steigerbar (Laier-Groeneveld 1998). Die Zumischung des hypoxischen Blutes aus den
kranken schlecht beliifteten Arealen fiihrt zur arteriellen Hypoxdmie. Fir CO, ist der
Diffusionskoeffizient iiber zwanzigfach hoher als fiir Sauerstoff, somit ist bei einer
pulmonalen Insuffizienz im Regelfall nur die O,-Aufnahme, jedoch nicht die CO,-Abgabe
gestort (Schonhofer und Kohler 1994). Die Entfernung des CO, aus dem Blut wird durch die
Diffusion in der Regel nicht begrenzt (Schmidt und Thews 1995). Weil der CO,-Anteil in der
Umgebungsluft sehr gering ist, hingt dessen Elimination aus dem Blut im Gegensatz zur
Aufnahme des O, vor allem von der globalen Ventilation der Lunge ab (Laier-Groeneveld
1998). Eine isolierte pulmonale Insuffizienz aufgrund einer Gasaustauschstérung fiihrt zu
einer gesteigerten Tétigkeit der gesunden Atmungspumpe und es kommt hierdurch zu einem
erniedrigten arteriellen Kohlendioxidpartialdruck (pCQO,). Selbst im schwersten Asthmaanfall
ist dies der Fall, solange die Atmungspumpe nicht versagt (Laier-Groeneveld 1998). Zu einer
arteriellen Hyperkapnie kann es daher bei gesunden Lungen nur dann kommen, wenn die
Ventilation nicht gesteigert werden kann (Laier-Groeneveld 1998). Ist die Ventilation also
nicht weiter steigerbar, so kommt es zu einer sekundidren Atmungspumpeninsuffizienz oder
sekunddren ventilatorischen Insuffizienz (Criée und Laier-Groeneveld 1994). Bei der reinen
Gasaustauschstorung ist daher zunéchst keine Beatmung erforderlich, sondern es kommen
zundchst Verfahren zur Verbesserung der Oxygenierung zur Anwendung (Laier-Groeneveld
1998). Nach einem anderen Konzept soll im Falle der hypoxischen pulmonalen Insuffizienz
die maschinelle lungenprotektive Beatmung der Restitution der Gasaustauschfliche durch
Wiederer6ffnung und Offenhalten verschlossener Lungenareale bewirken (Slutsky 1994a und
1994b).

In Abbildung 2 sind diese pathophysiologischen Vorginge schematisch zusammengestellt.
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Abbildung 2: Die isolierte Storung des Kompartiments Atmungspumpe (Neuromuskuldre
Erkrankung) links fiihrt zur Hyperkapnie und nicht zur Hypoxdmie. Die isolierte Stérung des
Kompartiments Lunge (Lungenerkrankung) rechts fiihrt nicht zur Hyperkapnie, da aufgrund
der ventilatorischen Kompensation die globale Beliiftung zunimmt und eine Hypokapnie
resultiert (pulmonale Insuffizienz). Erst bei sekunddrer Uberlastung der kompensierenden
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Atmungspumpe kommt es bei Lungenerkrankungen zur Hyperkapnie (sekunddre
ventilatorische Insuffizienz) (Laier-Groeneveld 1998).

1.1.2.3 Diagnose der pulmonalen Insuffizienz

Bei einem verminderten pO, im arteriellen Blut sowie einer verminderten Sauerstoffaufnahme
wird die Diagnose pulmonale Insuffizienz gestellt (Laier-Groeneveld 1998). Da die
respiratorische Funktion beim Gesunden nicht begrenzend fiir dessen Belastbarkeit ist, ist ein

pO,-Abfall in Ruhe oder unter Belastung immer pathologisch und stellt eine pulmonale

Insuffizienz dar.

Die arterielle Blutgasanalyse (BGA) einer reinen pulmonalen Insuffizienz weist folgende

Parameter auf:
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— pO;erniedrigt
— pCO, erniedrigt
— pH erhdht

1.1.3 Die Atmungspumpe

1.1.3.1 Grundlagen

Die Atmungspumpe sorgt fiir die Luftzu- und -abfuhr in und aus der Lunge und besteht aus
dem Atemzentrum in der Medulla oblongata, dem ersten und zweiten motorischen Neuron,
dem knochernen Thorax, der Atmungsmuskulatur und den Atemwegen (Criée und Laier-
Groeneveld 1994).

In Abbildung 3 ist schematisch die Atmungspumpe und die sie betreffenden Stérungen

dargestellt.
Atemantriebsstdrung

Undines Fluch, Regulationsstérung, Sedativa

Reduktion von Muskelmasse
Neuromuskulare Erkrankungen

Ubertragungsstérung von Kraft in Druck
Kyphoskoliose, Post-Thc, Lungenemphysem

Ubertragungsstoérung von Druck in Ventilation
Verlegung der Atemwege

Abbildung 3: Schematische Darstellung der Atmungspumpe und der sie betreffenden Stérungen. Das
Atemzentrum aktiviert iiber die Nerven die Atmungsmuskulatur, deren Kontraktion iiber einen
negativen Pleura- und Alveolardruck die Ventilation bewirkt. Storungen betreffen das Atemzentrum,
den Verlust an funktionstiichtiger Atmungsmuskulatur, die Ubertragung von Kraft in Druck und von
Druck in Ventilation und die Verlegung von Atemwegen. Da die funktionstiichtige Atmungsmuskulatur
diese Storungen zu kompensieren sucht, besteht in allen Fiillen das Risiko der Uberlastung und
Ermiidung mit der Folge der ventilatorischen Insuffizienz (Laier-Groeneveld 1998).
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Die von dem Atemzentrum ausgehenden Impulse werden {iber die zentralen Nerven, das a -1
Motoneuron und die peripheren Nerven auf die motorische Endplatte und von dort auf die
Atmungsmuskulatur iibertragen. Die Atmungsmuskulatur als Kernstlick der Atmungspumpe
besteht aus einer oberen und einer unteren Muskelgruppe. Zu den oberen Atmungsmuskeln
zahlen im wesentlichen die Zunge, die Rachenmuskeln und die Kehlkopfmuskeln. Sie halten
zu Beginn der Inspiration die oberen Atemwege offen und wirken wéhrend der Inspiration
einem Kollabieren durch den Sog der einstromenden Luft entgegen (Laier-Groeneveld 1998).
Zu den unteren Atmungsmuskeln zdhlen die primir inspiratorischen Muskeln (Zwerchfell,
externe und parasternale interne Interkostalmuskeln, Skaleni, Sternokleidomastoideus) und
die primér exspiratorischen Muskeln (im wesentlichen Muskeln des Abdomens).

Durch eine Kontraktion der inspiratorischen Atmungsmuskulatur kommt es im kndchernen
Thorax zu einer Volumenzunahme und somit zu einem intrathorakalen Unterdruck, der im
Pleuraspalt und Osophagus gemessen werden kann. Der resultierende Pleuradruck iibertrigt
sich in einen negativen Alveolardruck, der von den elastischen Eigenschaften des
Lungenparenchyms abhingt. Durch den entstehenden Druckgradienten zwischen dem
Alveolarraum und dem atmosphérischen Druck, modifiziert durch den Atemwegswiderstand,
kommt es zum Einstrom von Luft zunédchst in den Mund oder die Nase (Criée und Laier-
Groeneveld 1994). Von hier wird die Luft iiber die Trachea weiter in den linken und rechten
Hauptbronchus geleitet, in die kleineren Bronchiolen und schlielich in die Alveolen. Hier
kommt es unter der Voraussetzung der Perfusion mit Blut zum Gasaustausch (Diffusion) von
Sauerstoff (O,) und Kohlendioxid (CO,) zwischen Einatemluft und Blut.

Nach der Inspiration kommt es zum Erschlaffen der inspiratorischen Atmungsmuskeln,
wodurch der Brustkorb wieder in seine Ausgangslage zuriickkehrt (Criée und Laier-
Groeneveld 1994). Wéhrend die Inspiration aktiv iiber die Atmungsmuskulatur erfolgt, lauft
die Exspiration iiberwiegend passiv ab, indem sich die Muskeln entspannen.

Das Zusammenspiel der Muskelgruppen ist schon in Ruheatmung erkennbar. Der kriftigste
inspiratorische Atmungsmuskel ist das Zwerchfell, das sich wéhrend maximaler In- und

Exspiration um 40% verkiirzen kann (Macklem 1980).

1.1.3.2 Die Insuffizienz der Atmungspumpe: ventilatorische Insuffizienz
Die Ermiidung der Atmungsmuskulatur ist definiert als die iiberlastungsbedingte Unfahigkeit,

einen fiir die addquate Ventilation ausreichenden Druck aufzubauen (Roussos und Macklem
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1981). Kommt es zur Funktionseinschrinkung der Atmungspumpe spricht man von
ventilatorischer Insuffizienz (Criée und Laier-Groeneveld 1994).

Durch die Ermiidung kommt es zu einer alveoliren Hypoventilation mit folgender
Hyperkapnie (Roussos und Macklem 1981).

An gesunden Probanden konnte unter experimentellen Bedingungen gezeigt werden, dass das
Verhiltnis des aktuellen Inspirationsdruckes zum maximalen Druck ausschlaggebend fiir die
Ermiidung der Atmungsmuskulatur ist (Roussos und Macklem 1977). Somit kann sowohl eine
Erhohung des Inspirationsdruckes als auch eine Erniedrigung der Kapazitit zur Ermiidung der
Atmungsmuskulatur fithren. Gesunde Probanden konnten unter experimentellen Bedingungen
bei Stenoseatmung weniger als 30 % des maximalen Inspirationsdruckes unlimitiert aufrecht
erhalten. Je hoher die Beanspruchung war, desto frither wurde der Versuch abgebrochen
(Roussos et al. 1979). Letztendlich ist unklar, was genau die molekuldren Ursachen der
muskuldren Ermiidung sind, jedoch kann eine zentrale Ermiidung durch fehlenden
Atemantrieb von einer peripheren Ermiidung durch Uberlastung der Atmungsmuskulatur
unterschieden werden (Criée und Laier-Groeneveld 1994).

Bei der ventilatorischen Insuffizienz konnen die Stoérungen auf vier Ebenen der
Atmungspumpe vorkommen (Criée und Laier-Groeneveld 1994) (sieche Abb. 3). Auf der
Ebene des Atemzentrums kann es beispielsweise durch Medikamenteneinnahme (Sedativa,
Narkotika) zu einem verminderten Atemantrieb kommen. Auch durch einen
Hirnstamminfarkt (Wallenberg-Syndrom) oder eine primire Hypoventilation (Undines Fluch)
kann es zu einer zentralen ventilatorischen Insuffizienz kommen.

Auf der Ebene der Neurone konnen beide motorischen Neurone betroffen sein (Amyotrophe
Lateralsklerose (ALS)) oder nur das zweite Neuron (spinale Muskelatrophie).

Die eigentliche Atmungsmuskulatur kann bei Myopathie und Muskeldystrophie insuffizient
sein. Auch die Ebene, wenn die Kraft der Atmungsmuskulatur in Pleuradruck {ibertragen
wird, kann betroffen sein. Hierbei ist eine hohere Muskelkraft zur Erzeugung des negativen
Alveolardrucks nétig. Dies kann bei Kyphoskoliose und posttuberkulésem Syndrom der Fall
sein, wenn verldngerte oder verkiirzte Muskeln in einer ungiinstigen Ausgangslage arbeiten
mussen.

Bei Patienten mit COPD (Chronic Obstructive Pulmonary Disease) konnen gleich mehrere
Mechanismen zu einer Storung der Atmungspumpe fiihren. Zum einen kommt es durch die
Uberblidhung der Lunge und die resultierende Verkiirzung der Zwerchfellmuskulatur zu einer

verminderten Ubertragung von Kraft in Druck, zum anderen ist die Last durch den
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intrinsischen PEEP (Positive Endexpiratory Pressure) und die Obstruktion erhoht (Begin und
Grassino 1991). Auch bei Erkrankungen wie der Trachealstenose oder der obstruktiven
Schlafapnoe kommt es trotz einer verstarkten Muskelkontraktion mit erhdhtem Alveolardruck
durch die Obstruktion der Atemwege zur verminderten Ventilation (Criée und Laier-
Groeneveld 1994).

Das ventilatorische Versagen durch Uberlastung und reduzierter Kapazitdt der
Atmungspumpe stellt die hdufigste Ursache fiir die erfolglose Entwohnung vom Respirator
dar (Barchfeld und Schonhofer 2006). Im Falle der hyperkapnisch ventilatorischen

Insuffizienz soll die maschinelle Beatmung primér der Erholung der Atmungspumpe dienen.

1.1.3.3 Diagnose der ventilatorischen Insuffizienz
Zur Sicherung der Diagnose der ventilatorischen Insuffizienz wird zum einen die arterielle
Blutgasanalyse und zum anderen die Beanspruchung der Atmungspumpe gemessen.
Die arterielle Blutgasanalyse einer kompensierten ventilatorischen Insuffizienz weist folgende
Parameter auf:

— pO;normal

— pCO; normal

— pH normal
Im Falle einer dekompensierten ventilatorischen Insuffizienz liegen folgende Parameter vor:

—  pO; normal

— pCO, erhoht

— pH erniedrigt
Sollte der pCO, erst bei Belastung erhoht sein, handelt es sich um eine latente ventilatorische
Insuffizienz, tritt jedoch schon in Ruhe ein Anstieg auf handelt es sich um eine manifeste
Insuffizienz. Die Beanspruchung der Atmungspumpe wird anhand der

Mundverschlussdruckmessung bestimmt (Laier-Groeneveld und Criée 1997).
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1.2 Beatmung

1.2.1 RICU

In den USA wurden erstmals vor ca. 30 Jahren spezialisierte Weaning-Einheiten (Weaning
engl. = Entwohnung) zur Entlastung der Intensivstation und Kostenreduktion eingerichtet
(Indihar und Forsberg 1982). Inzwischen sind auch in Europa Weaning-Zentren etabliert
(Pilcher et al. 2005; Schonhofer et al. 1999). Hier werden die pneumologischen Patienten in
unterschiedlichen rdumlichen Einheiten betreut. Hierzu zdhlen die interdisziplinére
Intensivstation, die respiratorische Intensivstation (RICU: Respiratory Intensive Care Unit)
und die pneumologische Normalstation mit dem Schwerpunkt Beatmungsmedizin, wobei im
Gesamtkonzept die Schliisselrolle der RICU zukommt und je nach Krankenhaus die Bereiche
auch flieBend ineinander libergehen konnen. Die Zuweisung in die einzelnen Einheiten erfolgt
in Abhéngigkeit vom Schweregrad der Atmungsinsuffizienz, der Komorbiditit, dem
Pflegeaufwand, dem Beatmungsregime und dem Beatmungszugang (Corrado et al. 2002;
Schonhofer 1999).

Die RICU hat jedoch nicht nur das Weaning, sondern zwei weitere wesentliche
Aufgabenbereiche: die Behandlung der akuten Atmungsinsuffizienz zur nichtinvasiven
Beatmung statt Intubation und die Einleitung einer ,Intermittierenden

Selbstbeatmungstherapie® unter vitaler Bedrohung.

1.2.2 Indikationen zur Beatmung

Die Indikation zur maschinellen Beatmung liegt zum einen bei einer lebensbedrohlichen
hyperkapnischen Insuffizienz vor, wenn es beispielsweise bei einem Asthmatiker oder COPD-
Patienten aufgrund des Versagens der Atmungspumpe zu einem kritischen Anstieg des pCO,
kommt. Weitere Indikationen liegen bei komatdsen Patienten oder im Rahmen einer
operativen Versorgung sedierten Patienten vor. In diesen Fillen fiihren entweder eine
Blockade der neuromuskuliren Uberleitung, ein Ausfall des zentralen Atemantriebs oder die
Sicherstellung der Atemwege zur Beatmungsindikation.

Zum anderen liegt eine Indikation zur Beatmung bei chronisch kranken Patienten in Form
einer therapeutischen Beatmung vor, wie es im Rahmen einer COPD der Fall sein kann. Hier
kann die maschinelle Beatmung durch die Reduktion der Hyerkapnie die Lebensqualitit und

Lebensdauer verldngern (K6hnlein et al. 2014).
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Eine Hypoxdmie jedoch ist zundchst keine Indikation zur Beatmung, wenn diese mit
Oxigenierungskonzepten gebessert werden kann, da nicht die Entlastung der Atmungspumpe
im Fokus steht. Wenn die Hypoxédmie jedoch nicht therapeutisch angegangen wird und der
Patient durch eine erhohte Beanspruchung der Atmungspumpe versucht, das Missverhiltnis
auszugleichen, kann es im weiteren Verlauf zur Erschopfung der Atmungspumpe kommen,
was wiederum eine sekunddre ventilatorische Insuffizienz und somit die Indikation zur
Beatmung zur Folge hétte (Burchardi et al. 2011; Barchfeld und Schonhofer 2006).
Somit ergeben sich zwei Indikationen fiir die maschinelle Beatmung:

— lebensbedrohliche akute hyperkapnische Insuffizienz

— therapeutische Beatmung bei chronischer ventilatorische Insuffizienz.
Die Blutgasanalyse zdhlt zu den wichtigsten Uberwachungsparametern der
Beatmungstherapie (Schéfer et al. 2009). Die ermittelten Werte geben Auskunft {iber die

Sauerstoffversorgung, die CO2-Elimination sowie den Sdure-Basen-Haushalt des Patienten.

1.2.3 Beatmungsformen

1.2.3.1 Grundlagen

Anhand der vom Patienten zu erbringenden Atemarbeit werden die verschiedenen
Beatmungsformen eingeteilt. Ist der Patient vollig passiv und ibernimmt das Beatmungsgerét
die komplett zu leistende Atemarbeit, spricht man von einer kontrollierten Beatmung. Hierbei
kommt es zu einer kompletten Entlastung der Atmungsmuskulatur (Criée und Laier-
Groeneveld 1994). Ubernimmt der Patient die gesamte Atemarbeit und steuert diese
selbststandig, spricht man von einer reinen Spontanatmung. Die im Regelfall nicht
ausreichende Spontanatmung, die eine Beatmung erforderlich macht, kann durch dazwischen
liegende andere Beatmungsformen in sehr unterschiedlichem Ausmal unterstiitzt werden.
Beatmungspflichtige Patienten haben in der Regel einen hohen Atemantrieb und einen
entsprechend hohen Ventilationsbedarf. Kommt es bei diesen Patienten wegen ausbleibender
oder nicht ausreichender Beatmung zu Dyspnoe und resultierender Angst, erhoht dies die
Atemfrequenz, wodurch gleichzeitig die alveoldre Ventilation sinkt und die

Totraumventilation zunimmt, was einen Anstieg des pCO, und somit einen erhdhten
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Atemantrieb zur Folge hat. Auf diese Weise entsteht ein Teufelskreis, der durch addquate
Beatmung durchbrochen werden muss (Vassilakopoulos et al. 1996).

Da auf anisthesiologischen Intensivstationen die assistierte Beatmungsform weit verbreitet ist
und hierbei die inspiratorische Atemarbeit stark erhoht bleibt, 14sst sich damit sehr haufig
gerade bei lungenerkrankten Patienten keine ausreichende Entlastung der erschopften
Atmungsmuskulatur erreichen (Barchfeld und Schonhofer 2006).

Lange war man der Auffassung, dass hohe Beatmungsdriicke die Ursache fiir
beatmungsinduzierte Lungenschiden seien (Niemann 2001). Doch in Studien konnte nicht
belegt werden, dass hohe Beatmungsdriicke notwendigerweise zu druckbedingten
Lungenschiden fiithrten. So konnte Weg et al. keinen Zusammenhang zwischen der Hohe des
Beatmungsdruckes und der Manifestation eines Barotraumas feststellen (Weg et al. 1998).

So kam es zur der Erkenntnis, dass nicht die Beatmungsdriicke, sondern die
Beatmungsvolumina einen erheblichen Anteil zu den Folgeschidden beitrugen (Niemann
2001) und der zuvor fdlschlich angenommen Zusammenhang darin begriindet war, dass im
Rahmen der traditionellen Beatmungskonzepte neben hoher Beatmungsdriicke meist auch
hohe Tidalvolumina appliziert wurden (Niemann 2001; Ashbaugh et al. 1967; Hedley-Whyte
et al. 1966; Kumar et al. 1970; Marini 1996; Pontoppidan et al. 1965).

Ein hohes Atemzugvolumen fiihrt zu einer deutlichen Emigration von neutrophilen
Granulozyten in die Lunge und zu erhdhten Entziindungsparametern in der Lungenlavage
(Matsuoka et al. 1994; Sugiura et al. 1994; Imai et al. 1994; Takata et al. 1997). AuBlerdem
konnte belegt werden, dass die Beatmung mit hohen Atemzugvolumina zu einer Inaktivierung
von Surfactant und einer daraus resultierenden Gasaustauschstdrung fiihren kann (Ito et al.
1997). Dass sich die Auswirkungen der Schiden nicht nur auf eine inflammatorische Reaktion
der Lunge begrenzen, sondern zu einer systemischen inflammatorischen Reaktion fiihren
konnen, konnte auch in weiteren Studien gezeigt werden (Donelly und Haslett 1992; Imanaka
et al. 2001; Tremblay et al. 1997).

Aufgrund der oben aufgefiihrten Schidigungen durch die Beatmung mit hohen Volumina
etablierte sich die Beatmung mit niedrigen Volumina und der Kombination mit einem PEEP.
Dieser sollte unter anderem verhindern, dass sich das Lungenvolumen wéhrend der
Ausatmung bis zum Ausgleich mit dem Atmosphirendruck entleeren konnte, wodurch eine
erhohte Residualkapazitit vorlige und es zu einer verbesserten Oxygenierung des Blutes
kommen sollte (Niemann 2001). AuBerdem sollte der PEEP die Bildung von Atelektasen

erschweren, entstandene Atelektasen sollten rekrutiert werden und das zyklische Kollabieren
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und Wiedereroftnen einiger Alveolarbezirke (alveolar cycling) verhindert werden (Larsen und
Ziegenful3 2009).
Ein PEEP hat jedoch nicht nur positiven Einfluss auf die Lunge, sondern kann auch
unerwiinschte Wirkungen entfalten. Durch Uberdehnung gut beliifteter und perfundierter
Alveolen konnen Kapillaren komprimiert und die Durchblutung beeintrachtigt werden
(Sparrer 2013), was den alveoldren Totraum erh6ht und somit die Aufnahme von Sauerstoff
einschriinkt. Ein zu hoher PEEP kann auBerdem iiber regionale oder globale Uberdehnung der
Lunge zu einem Baro- bzw. Volumentrauma der Lunge fithren (Larsen und Ziegenful3 2009;
Dreyfuss und Saumon 1998), so dass durch den PEEP wiederum Schidden hervorgerufen
werden konnen, die doch gerade durch das herabgesetzte Volumen vermieden werden sollten.
Aktuell existieren keine wissenschaftlichen Daten dariiber, dass die Anwendung von PEEP zu
einer deutlichen Verbesserung der Oxygenierung bei lungengesunden Patienten fiihrt
(Skrypnikov 2013). Eine Ausnahme bilden Patienten mit einem BMI > 40 kgKG/m?*. Einige
Forscher fanden unter einer PEEP-Erhéhung von 0 cmH,0 auf 10 cmH,O bei diesen Patienten
eine verbesserte Oxygenierung, bei Normalgewichtigen bestdtigte sich diese Beobachtung
jedoch nicht (Pelosi et al. 1999).
Trotz all dieser Untersuchungen und keiner allgemein giiltigen Indikation wird der PEEP sehr
hiufig in der Intensivmedizin eingesetzt.
Wird die Indikation zur maschinellen Beatmung gestellt, muss zunichst das Beatmungsziel
festgelegt werden, um dementsprechend die Einstellungen des Respirators zu wéhlen. Es gibt
entsprechend den Kompartimenten des Atmungsorgans zwei gegensétzliche Therapieziele:

— die Lunge zu schonen (lungenprotektiv) und

— die Atmungspumpe zu entlasten (atmungsentlastend).

1.2.3.2 Lungenprotektive Beatmung

1.2.3.2.1 Charakteristika der lungenprotektiven Beatmung
Die lungenprotektive Beatmung ist charakterisiert durch:
— niedriges Atemzugvolumen (6 ml/kg idealem Korpergewicht (KG))
— erhohte Atemfrequenz (ca. 15-25 [-30] Atemhiibe pro Minute)
— maximaler Beatmungsplateaudruck nicht >30 cmH,O (entspricht ca. 30 mbar)

— addquat hoher PEEP (von meist ca. 10-18 mbar = ca. 10-18 cmH,0)
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(Striebel 2008).

Ziele der lungenprotektiven Beatmung sind:
— Schonung der Lunge unter Beatmung, ggf. unter permissiver Hyperkapnie
— hohe pO,

— Vermeidung eines Alveolarkollaps.

1.2.3.2.2 Vorteile der lungenprotektiven Beatmung
Unter einer lungenprotektiven Beatmungsstrategie wurden folgende Vorteile beschrieben
(Striebel 2008):
— Reduktion pulmonaler Freisetzung von Entziindungsmediatoren (z. B. IL-1, IL-6,
TNF-a) (Ranieri et al. 1999)
— geringere Letalitdt und kiirzere Beatmungsdauer (ARDS Network 2000)

— weniger Barotraumata (Amato et al. 1998)

1.2.3.2.3 Nachteile der lungenprotektiven Beatmung

Da die Patienten den hohen PEEP wihrend der lungenprotektiven Beatmung meist nur
schlecht tolerieren bedarf es einer Analgosedierung. Hierfiir werden vor allem
Benzodiazepine und Propofol verwendet. Zu den Nachteilen der Analgosedierung zéhlen
nicht nur, dass je nach Sedierungsgrad keine Spontanatmungsphasen moglich sind, sondern es
auch zu einer Beeintrichtigung der Herz-Kreislauf-Funktion mit oft nachfolgender
therapiebediirftiger Hypotension kommt (Searle und Sahab 1993). Des weiteren kommt es zu
einer Verzogerung der Extubation, was zu einem deutlich schlechteren Outcome, zu einer
erhohten Inzidenz der beatmungsassoziierten Pneumonie und somit Gesamtmortalitdt und
einem verlidngerten kostenintensiveren Krankenhausaufenthalt fiihrt (Lone und Walsh 2011;
Mamary und Kondapaneni 2011; Scheinhorn et al. 2007; Seymour et al. 2004; Torres et al.
1994).

In mehreren Studien gibt es klare Hinweise darauf, dass das bisher gdngige Konzept der
lungenprotektiven Beatmung zumindest bei einigen Patienten nicht ausreicht, um einen
Schutz vor beatmungsassoziierten Lungenschiden zu gewdhrleisten (Quintel und Moerer
2009). Auch konnte nicht in allen Studien zur lungenprotektiven Beatmung ein
Uberlebensvorteil nachgewiesen werden (Stewart et al. 1998; Lewandowski und Weimann

2002).
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In einer Studie konnte beispielsweise gezeigt werden, dass nicht bei allen Patienten das
ARDS-Net Konzept zu einer protektiven Beatmung fiihrt (Quintel und Moerer 2009). Bei 30
ARDS-Patienten kam es unter Verwendung der Einstellungen aus der ARDS-Net-Studie bei
ca. einem Drittel zur Uberblihung von Lungenarealen mit konsekutiver inflammatorischer
Reaktion. Hierbei waren Patienten mit signifikant hoéherem Anteil nicht beliifteter
Lungenregionen betroffen (Terragni et al. 2007).

In einer weiteren Studie wurde ein Tidalvolumen von 6 ml pro kg ideales Korpergewicht
appliziert und randomisiert der PEEP entweder entsprechend der ARDS-Net-Tabelle oder
adjustiert mittels des Stressindex (eine Variable, die mittels atemmechanischer Parameter
errechnet wird und die Trennung zwischen alveoldrem Kollaps und Uberblihung erméglicht)
zwischen 0,9 und 1,1 gewihlt (Terragni et al. 2007). Auch in dieser Studie zeigte sich, dass
bei Beatmungseinstellungen nach ARDS-Net-Protokoll eine unzureichende Lungenprotektion

vorlag.

1.2.3.2.4 Indikation fiir die lungenprotektive Beatmung

Die heute bestehende Relevanz der lungenprotektiven Beatmung griindet auf den Ergebnissen
zweier oben genannter Studien, in denen kontrolliert randomisiert und in einem Fall
multizentrisch eine konventionelle Beatmungsstrategie mit einem Ventilationsvolumen von
mehr als 10 ml/’kgKG mit einer sogenannten lungenprotektiven Beatmung mit einem
Volumen von 6-7 ml/kgKG verglichen wurde. Hierbei hatte man eine Reduktion der
Mortalitdt in der lungenprotektiven Gruppe nachweisen konnen (Amato et al. 1998; ARDS
Network 2000). Doch in drei weiteren kontrolliert randomisierten Studien konnte durch
Einsatz einer lungenprotektiven Beatmung keine Reduktion der Mortalitit nachgewiesen
werden (Brochard et al. 1998; Brower et al. 1999; Stewart et al. 1998).

Das Konzept der lungenprotektiven Beatmung richtet sich dennoch bisher an Patienten, bei
denen die Diagnose ARDS gestellt wurde und solche, die iiber einen kurzen Zeitraum hinaus

(>24h) beatmet werden miissen (Bein 2012).
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1.2.3.3 Atmungs(muskulatur)entlastende Beatmung

1.2.3.3.1 Charakteristika der atmungsentlastenden Beatmung
Die atmungsentlastende Beatmung, auch kurz als atmungsentlastende Beatmung bezeichnet,
ist charakterisiert durch:
— hohes Atemzugvolumen
— niedrigen bis keinen PEEP
— ausreichenden Inspirationsdruck, um Atmungsmuskulatur zu entlasten.
Ziele der atmungsentlastenden Beatmung sind:
— komplette Entlastung der Atmungspumpe
— Normalisierung des pCO,
— tolerierbarer niedriger pO,

— Besserung der Spontanatmungsfahigkeit

1.2.3.3.2 Vorteile der atmungsentlastenden Beatmung

Durch diese Beatmungsform kommt es zur Erholung und Funktionsverbesserung der
Atmungspumpe sowie zur Anderung der Kohlendioxidschwelle des Atemzentrums in den
Normbereich (Laier-Groeneveld und Criée 1994). Dieses Verfahren nimmt den Patienten die
Atemnot und kann ohne Analgosedierung durchgefiihrt werden. Hierdurch nimmt der Patient
aktiv an seiner Therapie teil, Spontanatmungsphasen konnen zeitnaher etabliert werden und
der Patient ist schneller wieder zu mobilisieren. Auch die aufwéndigen und zeitintensiven

pflegerischen Tétigkeiten werden durch die Mitarbeit eines wachen Patienten erleichtert.

1.2.3.3.3 Nachteile der atmungsentlastenden Beatmung

Unter Beatmung mit hohen Tidalvolumina kann es in bestimmten Situationen zu erhéhten
Konzentrationen proinflammatorischer Zytokine in der bronchoalveoldren Lavage kommen
(Ranieri et al. 1999). Im Tierexperiment konnten auerdem eine erhohte GefaBpermeabilitét
mit nachfolgender Odembildung durch hohe Tidalvolumina nachgewiesen werden (Dreyfuss

et al. 1988). Deren Bedeutung auf das Uberleben ist jedoch unklar.
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1.2.3.3.4 Indikationen fiir die atmungsentlastende Beatmung

Da sich die Entwéhnung von der maschinellen Beatmung bei ca. 20 % aller ldnger als 24
Stunden beatmeten Patienten als schwierig erweist (Pytel et al. 2010), miissen
Beatmungsstrategien weiter etabliert werden, die von denen der lungenprotektiven Beatmung
abweichen. Hier stellt die atmungsentlastende Beatmung die Alternative dar. Durch die
komplette Entlastung kommt es zur Erholung der Atmungsmuskulatur, und der Patient wird
so auf dem Weg der Entwohnung vom Respirator unterstiitzt.

Diese Beatmungsform wird bisher zur Therapie chronischer Erkrankungen mit vorwiegend

ventilatorischer Insuffizienz eingesetzt.



1. EINLEITUNG 17

1.3 Zielsetzung der Arbeit

Ziel der vorliegenden Arbeit ist es, in einer retrospektiven Untersuchung erstmals die Effekte
der lungenprotektiven und atmungsentlastenden Beatmung direkt an demselben Patienten zu
vergleichen. Dabei sollten Patienten untersucht werden, die mindestens drei Tage
lungenprotektiv und in direktem Anschluss ohne Anderung der Erkrankungssituation
atmungsentlastend beatmet werden. In diesem Vergleich sollen die Auswirkungen der beiden
Beatmungsziele, Lungenprotektion und Atmungsentlastung, auf die Herz-Kreislauf-Funktion,
Nierenfunktion, Vigilanz, Medikamentenbedarf und Serologie untersucht und verglichen

werden und so die Vor- und Nachteile herausgearbeitet werden.
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2. METHODIK
2.1 Patienten

2.1.1 EinschlussKkriterien

Fiir diese Arbeit wurden von den 556 Patienten, die insgesamt in den Jahren 2008 bis
einschlieBlich 2010 auf der Intensivstation und der RICU des Klinikum Niederrhein in
Oberhausen behandelt wurden, all diejenigen herangezogen, die nach einer mindestens
dreitdgigen lungenprotektiven Beatmung mindestens drei Tage atmungsentlastend beatmet

wurden. Zwei Patienten wurden aus dem Jahr 2012 hinzugenommen.

2.1.2 Diagnosen der Patienten

Die Patientendiagnosen wurden aus einer retrospektiven Gesamtschau der vorliegenden
Befunde festgelegt, die den Patientenakten entnommen wurde. Die Beatmungsursache

entsprach der Angabe des Zuweisers, die Hauptdiagnose der aufnehmenden RICU.

2.1.3 Lungenfunktion

Die Funktion der Lunge wurde mittels Spirometrie und Bodyplethysmograph (JAEGER®
MasterScreen® Body, Firma CareFusion, San Diego, California, USA) nach den
Empfehlungen der Deutschen Atemwegsliga gemessen.

Die Spirometrie stellt eine einfache, schnelle und nichtinvasive Untersuchung zur Messung
von Lungenvolumina und Atemstromstédrken dar (Criée et al. 2006). Es wurden die Parameter
Einsekundenkapazitit (FEV,, [l]) und inspiratorische Vitalkapazitit (IVC, [l]) bestimmit.
AuBerdem wurde das Verhéltnis von Einsekundenkapazitét zur inspiratorischen Vitalkapazitét
in Prozent berechnet (FEV,/IVC, [%]). Als Normwerte galten die Empfehlungen der
Deutschen Atemwegsliga zur Spirometrie (Criée et al. 2006). Die Messwerte wurden zu

einem stabilen Zeitpunkt unter Spontanatmung erhoben.

2.1.4 Atmungsmuskelkraft

Die Kontraktion der Inspirationsmuskulatur fiihrt zu einer Negativierung des Pleuradrucks,

somit wiire die direkte Messung des Pleuradrucks zum Beispiel iiber eine Osophagussonde die
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Methode zur Abschdtzung der globalen muskuldren Inspirationskraft (Schonhofer und
Windisch 2010). Aufgrund der Invasivitdt und der moglichen Komplikationen ist dies im
Alltag jedoch nicht moglich. Daher wurde mittels Bestimmung des Mundverschlussdruckes
P0,1 bei Ruheatmung und des maximalen statischen Mundverschlussdruckes (PImax) bei
maximaler Inspiration die inspiratorische Kraftentwicklung indirekt gemessen. Der
Pleuradruck {iibertrdgt sich hierbei auf die Atemwege und kann am Mundstiick gemessen
werden.

Zur Messung der Atmungsmuskelkraft wurde der Mundverschlussdruck 100 ms nach Beginn
der Inspiration (PO,1) und der maximale statische Inspirationsdruck (PImax) als Peak der
Druckkurve gemessen (Laier-Groeneveld und Criée 1994). Die Untersuchungen wurden nach
der Beatmungsumstellung vorgenommen. Als Normwerte galten die Empfehlungen der
Deutschen Atemwegsliga zur Messung der Atmungsmuskelfunktion (Kabitz et al. 2014). Als
Messgerit diente der ZAN Bodyscope (Firma ZAN Messgeridte GmbH, Deutschland),
Wiéhrend der Messungen safl der Patient aufrecht und atmete in normaler Atemruhelage,
wihrend die Nase durch eine Nasenklammer verschlossen war. Ein sperrendes
Lungenfunktionsmundstiick wurde als Messanschluss verwendet, um Druckartefakte durch
Saugen zu verhindern.

Der PO,1 ist definiert als der Druck, der aus der funktionellen Residualkapazitit (FRC) durch
die Atmungsmuskulatur gegen einen vollstindig verschlossenen Atemweg 100 ms nach
Beginn der Inspiration erzeugt wird (Meyer 2008). Er reflektiert somit die atmungsmuskuléire
Last (Schonhofer und Windisch 2010). So wurde der aktuelle Kraftaufwand P0O,1 als Mal
der Last der Atmungspumpe ermittelt. Der gemessene negative Wert wurde nach
internationaler Konvention mit einem positiven Vorzeichen versehen. Um Atemzugbedingte
Schwankungen auszugleichen, wurde der PO,1 mehrfach bestimmt und daraus der Mittelwert
berechnet.

Der PImax wurde vom Residualvolumen aus widhrend eines maximal forcierten
Inspirationsmandvers gegen ein komplett verschlossenes Ventil ermittelt. Diese Messung
wurde viermal wiederholt und der hochste Wert als Messwert (PImax) verwendet. Zwischen
den Messungen wurden Pausen eingehalten, um eine ausreichende Erholung zu ermdéglichen.
Der PImax wurde als MaB fiir die maximale Kraft der Atmungspumpe in kPa angegeben.

Das Verhiltnis PO,1 zu PImax definiert die Beanspruchung der Atmungsmuskulatur. Dieses
Verhéltnis steht mit der Ausdauerzeit in Beziehung, die das Diaphragma einer Last

entgegenbringen kann und ist somit ein MaB} fiir die Beanspruchung der Atmungspumpe in
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Ruheatmung (Bellemare und Grassino 1982; Roussos et al. 1979). Das Verhiltnis P0,1 zu
PImax wurde daher zur Charakterisierung der Patienten mit in diese Arbeit aufgenommen.
Wenn PO1/PImax iiber 4,5% liegt ist die Beanspruchung der Atmungspumpe bei Ruheatmung
erhoht (Kabitz et al. 2014). Ein drohendes Atmungspumpversagen wird ab dem kritischen
Grenzwert von 20-25 erwartet (Kabitz und Windisch 2007; Criée 2003).

2.2 Die Beatmungseinstellungen

Die Einstellungen fiir die lungenprotektive und atmungsentlastende Beatmung wurden den

Beatmungsprotokollen der Intensivstation entnommen.

2.3 Durchgefiihrte Untersuchungen

2.3.1 Allgemeines
Die Daten wurden aus den wéhrend der Klinikaufenthalte gefiihrten Patientenakten

gewonnen.
Abhiéngig vom Parameter sollte durch Tagesmittelwerte oder durch einen Mittelwert der drei
Tage eines Beatmungszeitraumes die Situation des Patienten wihrend der jeweiligen
Beatmungseinstellung dokumentiert werden.

Da es sich um eine retrospektive Auswertung handelt waren die Zeitabstinde der
Parameterbestimmungen zuvor nicht standardisiert festgelegt. Somit kann es der Fall sein,
dass bei einem Patienten aufgrund seines schlechten gesundheitlichen Zustandes hédufiger
Blutdruck oder Blutgase bestimmt wurden als bei einem anderen Patienten.

Um die Werte vergleichen zu konnen wurden abhidngig vom Parameter entweder
Tagesmittelwerte oder ein Mittelwerte je Beatmungszeitraum zusammengefasst. Filir die
Parameter der Blutgasanalysen und des Kreatinins wurden nur je ein Mittelwert pro
Beatmungszeitraum gewihlt, wéhrend fiir die restlichen Parameter jeweils sechs
Tagesmittelwerte bestimmt und verglichen wurden.

Somit kénnen trotz unterschiedlicher Anzahl gemessener Werte die Patienten untereinander
verglichen werden.

Sollte an einem Tag fiir einen Patienten ein Parameter nicht bestimmt worden sein, wurde fiir

den fehlenden Wert die singuldre Imputation angewandt. Hierbei wurde der jeweils fehlende
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Wert durch einen Schitzwert ersetzt, der aus dem Mittelwert der restlichen vorliegenden

Werten berechnet wurde.

2.3.2 Blutgasanalysen
Fiir unsere Untersuchungen wurden pH-Wert, pO, [mmHg] und pCO, [mmHg], HCO5s

[mmol/l] und SaO2 [%] ausgewertet. Die Messwerte wurden wihrend der Klinikaufenthalte
gemessen und in der Patientenakte dokumentiert. Als reprasentativer Tag fiir den Zustand des
Patienten wéhrend der lungenprotektiven Beatmung in Bezug auf die Blutgase wurde der
Tagesmittelwert des letzten Tages dieser Beatmung gewihlt. Der Tagesmittelwert der
Blutgase am dritten Tag nach Beatmungsumstellung von der lungenprotektiven Beatmung
(LB) auf die atmungsentlastenden Beatmung (AB) wurden als repriasentativer Tag fiir den
Zustand des Patienten wihrend der atmungsentlastenden Beatmung gewéhlt. Somit wurde
gewihrleistet, dass der Patient zuvor iiber einen Zeitraum von mindestens drei Tagen mittels
der jeweiligen Beatmungsform therapiert wurde. Fiir fehlende Messwerte wurde dreimal die
singuldre Imputation angewandt (einmal an Tag 3 wihrend LB und zweimal an Tag 3
wéhrend AB).

Als Blutprobe diente entweder arterielles Blut, das durch die Punktion der Arteria radialis mit
einer heparinisierten Spritze gewonnen wurde, oder {iber einen liegenden arteriellen Zugang
abgenommen werden konnte, oder aber arterialisiertes Blut aus dem hyperdmisierten
Ohrldppchen. Die Bestimmung der Blutgase war in unserer Klinik unmittelbar nach
Entnahme durchgefiihrt worden (Radiometer, Medfield, MA, USA).

Die Tabelle 1 zeigt die Normwerte der Parameter der arteriellen Blutgasanalyse laut des

Laboratoriums unserer Klinik.

Tabelle 1: Normwerte der Parameter der arteriellen Blutgasanalyse

Parameter Normwerte

pH 7,350-7,450
pCO, 35-45 mmHg
pO: 71-104 mmHg
HCOy 21,0-26,0 mmol/l
Sa0, 95-98%

pCO;: Kohlendioxidpartialdruck, pO,: Sauerstoffpartialdruck, HCO;: Bicarbonat, SaQ,:
Sauerstoffsdttigung



2. METHODIK 22

2.3.3 Bestimmung des Himoglobins
Pro Beatmungseinstellung wurde ein Himoglobinwert fiir die Auswertung dokumentiert. Der

Héamoglobinwert, der zuletzt vor der Beatmungsumstellung durch eine vendse Blutentnaheme
erhoben wurde, stellte den Hiamoglobinwert wiahrend der lungenprotektiven Beatmung dar.
Der gemessene Wert nach drei Tagen atmungsentlastenden Beatmung wurde flir die zu
vergleichende Beatmungsmethode verwendet. AufBlerdem wurde die Gabe von
Erythrozytenkonzentraten berticksichtigt.

Die Tabelle 2 zeigt die Normwerte der Hadmoglobinkonzentration im Blut laut des

Laboratoriums unserer Klinik.

Tabelle 2: Normwerte des Hdamoglobins

Himoglobin 12,0-18,0 g/dl

2.3.4 Bestimmung der Herz-Kreislauf-Funktion
Fiir die Untersuchung der Herz-Kreislauf-Funktion wurden die Herzfrequenz, der arteriell

gemessene diastolische und systolische Blutdruck und der mittlere arterielle Druck (MAD)
ausgewertet. Die Messwerte waren wihrend der Klinikaufenthalte gemessen und in der
Patientenakte dokumentiert worden. Der mittlere arterielle Blutdruck wurde fiir diese Arbeit
berechnet, indem der diastolische Blutdruckwert mit einem Drittel aus der Differenz von
systolischem und diastolischem Blutdruckwert addiert wurde. Fiir die Herz-Kreislauf-
Funktion wurde aullerdem die Gabe von Katecholaminen berilicksichtigt. Als
Sympathomimetika wurden Dobutamin, Noradrenalin und Theodrenalin/Cafedrin gewertet.
Die Dosierungen von Noradrenalin wurden einheitlich in 0,1 mg/ml umgerechnet.

Da in den Patientenkurven auch Ereignisse wie beispielsweise radiologische Untersuchungen
oder Physiotherapie dokumentiert wurden und es in diesem Zusammenhang bei den Herz-
Kreislauf-Parametern zu kurzfristigen starken Abweichungen kam, wurden diese Werte fiir
die Tagesmittelwertbestimmungen herausgenommen. Fiir fehlende Messwerte wurde zweimal
die singuldre Imputation angewandt (einmal an Tag 1 der LB und einmal an Tag 2 der AB).

Die Tabelle 3 zeigt die Normwerte der Herz-Kreislauf-Funktion (Piper 2013).
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Tabelle 3: Normwerte der Parameter der Herz-Kreislauf-Funktion

Herzfrequenz Systolischer Diastolischer Mittlerer arterieller
(Schlage/min) Blutdruck Blutdruck Blutdruck
(mmHg) (mmHg) (mmHg)
Normwerte 60-100 120-129 80-84 96

2.3.5 Bestimmung der Nierenfunktion

Die Nierenfunktion wurde durch die Fliissigkeitsbilanzierung, die Elektrolyte Na® und K*
[mmol/l] und das Kreatinin [mg/dl] im Blut charakterisiert. Hierfiir wurden die Werte der
Laborkontrollen verwendet. Die Fliissigkeitsbilanz wurde den Patientenkurven entnommen,
in denen Einfuhr (Infusionen, Nahrung) und Ausfuhr (Urin) dokumentiert sind. Der
Kreatininwert, der zuletzt vor der Beatmungsumstellung erhoben wurde, stellte den
Kreatininwert wéihrend der lungenprotektiven Beatmung dar. Der Wert drei Tage nach
Beatmungsumstellung wurde fiir die zu vergleichende atmungsentlastende Beatmung
verwendet. Da bei fiinf Patienten das Kreatinin nicht am dritten Tag nach der
Beatmungsumstellung bestimmt wurde, wurde alternativ der Wert des zweiten oder des ersten
Tages nach Umstellung verwendet. Fiir die Untersuchung der Nierenfunktion wurde
auBBerdem die Gabe von Diuretika berticksichtigt. Fiir fehlende Messwerte wurde zweimal die
singuldre Imputation angewandt (an Tag 3 der AB).

Die Tabelle 4 zeigt die Normwerte der Elektrolyte K™ und Na" und des Kreatinins im Blut laut

des Laboratoriums unserer Klinik.

Tabelle 4: Normwerte der Elektrolyte Natrium und Kalium und des Kreatinins

Parameter Normwerte
Na* 135-145 mmol/l
K* 3,5-5,1 mmol/l
Kreatinin 0,6-1,2 mg/dl

Na*: Natrium, K*: Kalium

2.3.6 Bestimmung der Vigilanz

Die Analgosedierung im Rahmen der lungenprotektiven Beatmungstherapie war nach einem

Stufenkonzept vorgenommen worden, dem SeSAM-Konzept (Sequentielles Sedierungs- und
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Analgesie Management). Zur Sedation wurden Propofol (1%) und Midazolam verwendet. Die
Dosierungen von Midazolam wurden einheitlich in 50 mg/50 ml umgerechnet.

Zur Uberwachung der Sedierungstiefe wurde der Ramsay-Score verwendet. Aus den
dokumentierten Scores wurde fiir jeden Patienten ein Mittelwert flir die beiden
Beatmungszeitraume berechnet. Tabelle 5 gibt die Charakteristika der einzelnen Scores an

(Ramsay et al. 1974).

Tabelle 5: Ramsay-Score zur Einstufung der Sedierungstiefe

Ramsay-Score | Beschreibung

0 orientiert, wach

1 agitiert, unruhig, dngstlich

2 ruhig, kooperativ, Kommunikation ist moglich

3 schlafend, aber deutliche Reaktion auf laute Ansprache oder Beriihrung (z.B. Augen 6ffnen,
leichte Bewegungen)

4 tiefe Sedierung - keine Offnung der Augen bei lauter Ansprache oder Beriihrung, aber
prompte Reaktion auf Schmerzreize

5 Narkose - trage Reaktion nur bei starken Schmerzreizen

6 tiefes Koma - keine Reaktion auf Schmerzreize

2.3.7 Spontanatmungsphasen

Wihrend der Beatmung wurden Spontanatmungsphasen dokumentiert, deren Anzahl wihrend

der beiden zu untersuchenden Beatmungsstrategien verglichen wurde.

2.4 Statistische Auswertung

Die quantitativen Merkmale wurden als Mittelwert + Standardabweichung und mittels T-Test
fiir verbundene Stichprobe miteinander verglichen. Ein Niveau von p<0,05 wurde als
statistisch signifikant festgelegt. Es wurde vorausgesetzt, dass die Funktionsparameter um
einen Mittelwert einer Normalverteilung liegen. Es wurde eine Irrtumswahrscheinlichkeit von
5 % zugrunde gelegt. Fehlende Werte wurden mittels singuldrer Imputation ersetzt.

Die erhobenen Daten wurden mit MS Excel verwaltet und analysiert.
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3. ERGEBNISSE

3.1 Die lungenprotektive Beatmung

Die lungenprotektive Beatmung wurde mit Druckvorgabe durchgefiihrt. Es ergaben sich
folgende Beatmungsparameter:

— Inspirationsdruck: 26,03 + 4,91 mbar

— PEEP: 7,45 + 2,16 mbar

— Atemziige : 17,5 £ 5,35 pro Minute

— Atemzugvolumen: 0,56 £ 0,13 1

— Atemzugvolumen pro kg ideales Korpergewicht: 9,50 £ 2,28 ml.
Folgende Intensivrespiratoren wurden verwendet:

— EVITA® (Dréger)

— Hamilton (Heinen+L&wenstein)

— Servo (Maquet)

3.2 Die atmungsentlastende Beatmung

Die atmungsentlastende Beatmung bestand bei 17 Patienten aus einer Volumenvorgabe und
bei 3 Patienten aus einer Druckvorgabe mit Volumengarantie. Es ergaben sich folgende
Beatmungsparameter:

— PEEP: 0,6 + 1,47 mbar

— Atemaziige : 15,63 = 2,32 pro Minute

— Atemzugvolumen: 0,71 £ 0,14 1

— Atemzugvolumen pro kg ideales Korpergewicht: 11,9 + 3,29 ml.
Folgender Intensivrespirator wurde verwendet:

- VS III Firma Vitalaire Legendair

3.3 Patientencharakteristik

Von den 556 Patienten, die in den Jahren 2008 bis 2010 auf der Intensivstation des Klinikum
Niederrhein in Oberhausen behandelt wurden, konnte ein GroBteil nicht fiir die Auswertung

dieser Arbeit berticksichtig werden. Hierfiir gab es verschiedene Griinde:



3. ERGEBNISSE 26

— 254 Patienten wurden direkt auf die RICU iibernommen und atmungsentlastend
beatmet, ohne zuvor lungenprotektiv beatmet zu werden

— 35 Patienten wurden vor der Beatmungsumstellung weniger als drei Tage
lungenprotektiv auf der Intensivstation beatmet

— 21 Patienten wurden von anderen Kliniken ibernommen, so dass fiir die Zeit der
lungenprotektiven Beatmung keine Daten vorlagen

— 197 Patienten waren auf der Intensivstation, jedoch nicht auf der RICU, und erhielten
somit auch keine atmungsentlastende Beatmung

— bei 29 Patienten lagen Grinde wie eine zu kurze Beobachtungszeit der
atmungsentlastenden Beatmung, Tod des Patienten oder Verweigerung der Beatmung

durch den Patienten vor.

Zwei weitere Patienten konnten aus dem Jahr 2012 in die Auswertung einbezogen werden.
Somit liegen dieser Arbeit zwanzig Patienten zugrunde.

In Tabelle 6 bis 8 sind die Charakteristika aller zwanzig untersuchten Patienten aufgefiihrt.
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Tabelle 6. Biometrische Daten der zwanzig untersuchten Patienten

Alter | Geschlecht Gewicht Korper-\p 0 a- BMI ljorlpalgewif ht
Wahren]| [W-weiblich kel grofle Index = Korpergrofie
m=miinnlich] [em] [kg/m’] [em] -100
Patient1 | 81 4 55 152 52 36,2 52
Patient2 | 72 m 83 173 73 27,7 73
Patient3 | 64 m 144 179 79 44,9 79
Patient4 | 60 m 157 187 87 44,7 87
Patient5 | 71 W 87 157 57 1353 57
Patient 6 | 78 m 72 164 64 26,8 64
Patient 7 | 80 m 70 170 70 24,2 70
Patient 8 | 64 W 50 165 65 | 18,4 65
Patient9 | 74 W 87 156 56 35,8 56
Patient 10| 68 m 76 175 75 24,8 75
Patient 11| 56 W 76 158 58 304 58
Patient 12| 65 m 62 188 88 17,5 88
Patient 13| 68 m 90 174 74 29,7 74
Patient 14| 23 m 62 175 75 20,2 75
Patient 15| 55 W 100 168 68 354 68
Patient 16| 54 m 74 176 76 23,9 76
Patient 17| 72 m 105 182 82 |31,7 82
Patient 18| 80 m 74 170 70 25,6 70
Patient 19| 62 W 83 153 53 |35,5 53
Patient 20| 72 W 56 156 56 23,0 56

Der Broca-Index, der sich aus der Kérpergrofie im cm minus 100 ergibt, ist ein Maf; zur Berechnung
des Normalgewichtes einer Person. Der BMI berechnet sich aus dem Korpergewicht geteilt durch das
Quadrat der Korpergrofe.
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Tabelle 7: Weitere biometrische Daten und Lungenfunktionsparameter der zwanzig untersuchten

Patienten
Idealgewicht =
Normalgewicht x | Herz- | Tra- . FEV1/ P0,1/
0,9 (Mgéinner) schritt-| cheo- {::g: ]l)lsae- I\[;C F]%I]VI IvC Plmax
bzw. x 0,85 macher| stoma y [%] [%]
(Frauen)

Patient 1 44 0 1 0 o 10,90| 0,50 | 55 35
Patient 2 66 0 1 1 0o 2,40 093 | 39
Patient 3 71 0 1 0 1
Patient 4 78 0 1 0 0 [220] 1,20 | 55
Patient 5 48 0 0 1 o (1,50 1,10 73 7
Patient 6 58 1 0 1 1
Patient 7 63 0 1 0 0
Patient 8 55 0 0 1 0
Patient 9 48 0 1 0 0
Patient 10 68 0 0 1 0o 3,00 1,90, 63 12
Patient 11 49 0 1 0 0
Patient 12 79 0 0 1 o |1,30| 1,00 | 77 19
Patient 13 67 0 1 0 1 12,62]2,12 | 81 6
Patient 14 68 0 1 0 o 0,57]049 | 86 10
Patient 15 58 0 1 0 0 |2,30| 1,03 | 45 13
Patient 16 68 0 0 1 0o |2,80/090 | 32 3
Patient 17 74 0 1 0 0 (2,62 1,73 | 66
Patient 18 63 0 1 1 o 1,90 0,90 47 22
Patient 19 45 0 1 0 o (1,12]0,80 | 71
Patient 20 48 0 1 0 0

Die Ziffern ,,0° bzw. , 1" stehen fiir nein (0) bzw. ja (1). Angegeben sind unter anderem die
Lungenfunktionsparameter IVC: inspiratorische Vitalkapazitit, FEV,: Einsekundenkapazitdt, P0,1:
Mundverschlussdruck 100 ms nach Inspiration und Plmax: maximaler statischer
Mundverschlussdruck. Fehlende Werte sind darin begriindet, dass keine Werte dokumentiert
worden waren.
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Tabelle 8: Hauptdiagnosen der zwanzig untersuchten Patienten

Hauptdiagnosen

Patient 1

infektexazerbierte COPD bei Bronchopneumonie rechts

Patient 2

schwere COPD mit respir. Globalinsuffizienz

Patient 3

chronisch-respiratorische Insuffizienz

Patient 4

exazerbierte COPD Stadium 4 nach GOLD

Patient 5

infektexazerbierte COPD Stadium 3 nach GOLD

Patient 6

exazerbierte COPD

Patient 7

chronisch-respiratorische Insuffizienz

Patient 8

exazerbierte COPD Stadium 4 nach GOLD

Patient 9

chronisch-pulmonale Insuffizienz

Patient 10

akute respiratorische Insuffizienz bei COPD

Patient 11

chronisch-respiratorische Insuffizienz

Patient 12

exazerbierte COPD Stadium 4 nach GOLD

Patient 13

respiratorische Insuffizienz bei Zustand nach NSTEMI, Zustand nach
Reanimation und 2-fach ACVB

Patient 14

chronisch-respiratorische Insuffizienz bei Muskeldystrophie Typ Duchenne

Patient 15

chronisch-respiratorische Insuffizienz bei COPD

Patient 16

Lungenemphysem beidseits

Patient 17

Bronchialcarzinom mit Unterlappenresektion

Patient 18

chronisch-respiratorische Insuffiziez bei COPD Stadium 4 nach GOLD

Patient 19

exazerbierte COPD Stadium 4 nach GOLD

Patient 20

Entwohnung vom Respirator nach Langzeitbeatmung bei bekannter
chronisch-ventilatorischer Insuffizienz auf dem Boden eines Mischbildes aus
schwerster COPD Stadium 4 nach GOLD und Emphysem

29

Zwolf der Patienten hatten als Hauptdiagnose eine COPD (Chronic Obstructive Pulmonary

Disease).
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Die zuvor lungenprotektive Beatmung wurde entweder an einer auswartigen Klinik oder aber
in unserer Klinik durchgefiihrt. Tabelle 9 gibt die Beatmungszuginge bei Ubernahme und die
Herkunft der Patienten an. Fiinfzehn Patienten wurden zuvor auf Intensivstationen
auswartiger Krankenhéduser lungenprotektiv beatmet und wurden zum Weaning {liberwiesen,
hiervon waren zehn Patienten tracheotomiert und fiinf Patienten intubiert beatmet. Finf
Patienten wurden von der Intensivstation unseres Hauses auf die RICU verlegt, hiervon waren
vier tracheotomiert und einer intubiert beatmet. Die Beatmungsumstellung von der
lungenprotektiven auf die atmungsentlastenden Beatmung erfolgte unmittelbar nach

Ubernahme auf der RICU.

Tabelle 9: Ubersicht der iibernommenen Patienten und der Beatmungszugdnge

intubiert iibernommen tracheotomiert
(n=6) iibernommen
(n=14)
von Intensivstationen anderer Kliniken 5 10
von Intensivstation unserer Klinik 1 4

Neun Patienten wurden von Intensivstationen anderer Kliniken tibernommen, von denen hatte einer
keinen kiinstlichen Beatmungszugang und jeweils vier waren intubiert und tracheotomiert beatmet. Elf
Patienten wurden von Intensivstationen unserer Klinik iibernommen, davon hatte einer keinen
kiinstlichen Beatmungszugang, zwei waren intubiert und acht tracheotomiert beatmet.

Die Tabelle 10 gibt die biometrischen Daten der Patientengruppe mit Mittelwerten und
Standardabweichungen an. Die Patienten waren im Mittel 66 Jahre alt, 60% waren
ménnlichen Geschlechts, im Durchschnitt lag eine Korpergroe von 169cm vor und sie waren
mit einem durchschnittlichen BMI (Body Mass Index: Korpergewicht/KorpergroBe?) von 30
iibergewichtig. Die Lungenfunktionsuntersuchung (IVC, FEV,) wurde bei dreizehn, die
Atmungsmuskelkraftmessung (P0,1/PImax) bei neun Patienten durchgefiihrt. Beide
Untersuchungen wurden zur Charakterisierung der Patienten durchgefiihrt und die Werte zu
einem stabilen Zeitpunkt unter Spontanatmung erhoben. Fehlende Werte griinden darauf, dass
der jeweilige Patient aufgrund seiner Erkrankung nicht in der Lage war eine
Lungenfunktionsuntersuchung bzw. Mundverschlussdruckmessung durchzufiihren. Das
Verhiltnis PO,1 zu PImax war mit 14 + 10 % deutlich erhoht entsprechend der ausgeprégten

Atmungsinsuffizienz der Patienten.
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Tabelle 10: Biometrische Daten der Patientengruppe (Mittelwert £+ Standardabweichung)

Patienten
Alter (Jahren) 66 + 13 (n=20)
Geschlecht (m/w) 12/8 (n=20)
Gewicht (kg) 83 + 27 (n=20)
Korpergrofie (cm) 169 £ 11 (n=20)
Broca-Index 69 £ 11 (n=20)
BMI (kg/m?) 30 £ 8 (n=20)
IvCc () 1,94 £ 0,79 (n=13)
FEV, () 1,12 £ 0,5 (n=13)
FEV/IVC (%) 61+ 17 (n=13)
P0,1/PImax (%) 14 + 10 (n=9)

BMI: Body Mass Index (Korpergewicht/Korpergrofe®), IVC: inspiratorische Vitalkapazitit, FEV,:
Einsekundenkapazitdt, P0O,1: Mundverschlussdruck 100 ms nach Inspiration, Plmax.: maximaler
statischer Mundverschlussdruck, P0O,1/PImax: Atmungsmuskelkraftmessung.

Tabelle 11 gibt die relative FEV, (FEV,/IVC) vom Sollwert und den Quotienten PO1/PImax
(%) aller Patienten an, von denen die Lungenfunktionsuntersuchung bzw.
Atmungsmuskelkraftmessung durchgefiihrt wurde. Zur Auswertung wurde die Empfehlung
der Deutschen Atemwegsliga zur Spirometrie bzw. zur Messung der Atmungsmuskelfunktion
herangezogen (Criée et al. 2006; Kabitz et al. 2014).

Anhand von FEV//IVC ist zu erkennen, dass neun Patienten einen leichten bis méfBigen und
vier Patienten einen mittelschweren bis schweren Obstruktionsgrad aufwiesen. Entsprechend
lag der Restriktionsgrad von sechs Patienten bei leicht bis méBig und bei sieben Patienten

zwischen mittelschwer und schwer. Die Werte fiir PO1/PImax lagen zwischen 3 und 35.
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Tabelle 11: FEV/IVC % vom Sollwert, Obstruktionsgrad, Restriktionsgrad und P01/Plmax
(%) der Lungenfunktions- bzw. Atmungsmuskelkraftmessungen der Patienten, bei denen die

Untersuchungen durchgefiihrt wurden

Patient FEV/IVC (%) | Obstruktionsgrad Restriktionsgrad P01/PImax (%)
vom Sollwert
Patient 1 74,6 I leicht IV schwer 35
Patient 2 44,1 IV schwer I leicht
Patient 4 62,3 I méBig IV schwer
Patient 5 82,5 I leicht I maBig 7
Patient 10 71,2 I leicht I leicht 12
Patient 12 87,1 I leicht V sehr schwer 19
Patient 13 91,6 I leicht II maBig 6
Patient 14 98,1 I leicht V sehr schwer 10
Patient 15 57,2 III mittelschwer I leicht 13
Patient 16 36,3 IV schwer II maBig 3
Patient 17 74,6 I leicht IIT mittelschwer
Patient 18 53,0 IIT mittelschwer IIT mittelschwer 22
Patient 19 91,8 I leicht IV schwer

FEV,: Einsekundenkapaczitdt, IVC: inspiratorische Vitalkapazitdt, PO,1:
Mundverschlussdruck 100 ms nach Inspiration, PImax: maximaler statischer
Mundverschlussdruck, PO, 1/Plmax: Atmungsmuskelkraftmessung

Bei acht Patienten wurde eine leichte (1), bei einem eine mdfige (I1), bei zwei eine
mittelschwere (I11) und bei zwei eine schwere COPD diagnostiziert. Der Restriktionsgrad lag
bei jeweils drei Patienten bei leicht (1), mdfSig (II) und mittelschwer (III) und bei jeweils zwei
Patienten bei schwer(IV) bis sehr schwer (V).

32

Die Tabelle 12 gibt die Hauptdiagnosen an, die zur Beatmungspflicht fiihrten. Den Grofteil

stellten die chronisch respiratorische Insuffizienz und die infektexazerbierte COPD in jeweils

neun Féllen dar. AuBBerdem wurde ein Patient wegen eines Lungenemphysems, ein anderer

wegen einer Lungenunterlappenresektion aufgrund eines Bronchialkarzinoms ventilatorisch

insuffizient und dadurch beatmungspflichtig.
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Tabelle 12: Hauptdiagnosen der Patientengruppe

COPD: Chronic Obstructive Pulmonary Disease

In Tabelle 13 sind die Horovitz-Quotienten der Patienten jeweils am ersten Tag der
lungenprotektiven Beatmung und kurz vor Umstellung auf die atmungsentlastende Beatmung

angegeben. Dementsprechend ergaben sich am ersten Tag der lungenprotektiven Beatmung

Anzahl der
Patienten
chronisch respiratorische Insuffizienz 9
infektexazerbierte COPD 9
Lungenemphysem 1
Unterlappenresektion bei Bronchialkarzinom 1

33

bei zwolf Patienten ein mildes, bei sechs Patienten ein moderates und bei einem Patienten ein

schweres ARDS (siche Tabelle 8). Bei einem Patienten lag der Horovitz-Quotient zu beiden

Zeitpunkten bei >300, womit laut Definition (siehe 1.1.2.2) kein ARDS vorlag und daher in

der Tabelle 14 nicht aufgefiihrt ist.
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Tabelle 13: Horovitz-Quotienten aller 20 Patienten am 1. Tag der lungenprotektiven Beatmung (LB)

und kurz vor Umstellung auf die atmungsentlastende Beatmung (AB)

Horovitz-Quotient
am 1. Tag der LB | kurz vor Umstellung
auf AB
Patient 1 221 255
Patient 2 218 172
Patient 3 298 296
Patient 4 245 268
Patient 5 154 199
Patient 6 216 219
Patient 7 257 286
Patient 8 220 243
Patient 9 315 360
Patient 10 100 163
Patient 11 181 284
Patient 12 172 229
Patient 13 267 289
Patient 14 136 216
Patient 15 235 106
Patient 16 199 218
Patient 17 284 292
Patient 18 283 263
Patient 19 196 196
Patient 20 237 170

Bei vierzehn Patienten stieg der Horovitz-Quotient wdahrend der lungenprotektiven Beatmung an.

Tabelle 14: Anzahl der Patienten mit mildem, moderatem und schwerem ARDS (Acute Respiratory
Distress Syndrome) am 1. Tag der lungenprotektiven Beatmung (LB) und kurz vor Umstellung auf die

atmungsentlastende Beatmung (AB)

Schweregrad des ARDS am 1. Tag der LB Kurz vor Umstellung auf AB
mild 12 13
moderat 6 6
schwer 1 0

Sowohl am ersten Tag der lungenprotektiven Beatmung als auch kurz vor Umstellung auf die
atmungsentlastende Beatmung wiesen tiber die Hdlfte der Patienten ein mildes ARDS auf. Sechs
Patienten hatten zu beiden Zeitpunkten ein moderates ARDS und ein Patient ein schweres ARDS.
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3.4 Verinderung der Blutgasanalysen
Tabelle 15 gibt den Vergleich der pH-Mittelwerte wihrend beider Beobachtungszeitrdume an.

Sowohl wéhrend der lungenprotektiven Beatmung als auch wéhrend der

atmungsentlastenden Beatmung lagen die pH-Mittelwerte im Normbereich. Die
Standardabweichung war wéhrend der lungenprotektiven Beatmung groBer als wihrend der
atmungsentlastenden Beatmung (0,072 vs. 0,043). Der Vergleich des pH-Mittelwertes
wéhrend der lungenprotektiven Beatmung mit dem der atmungsentlastenden Beatmung ergab

keinen signifikanten Unterschied (p=0,510).

Tabelle 15: pH-Mittelwerte unter lungenprotektiver (LB) und atmungsentlastender Beatmung (AB)
und Vergleich der Untersuchungszeitrdume (Mittelwert + Standardabweichung)

pH p-Wert
LB 7,422 £ 0,072
0,510
AB 7,433 + 0,043

In Abbildung 4 sind die Verldufe der pH-Werte aller 20 Patienten iiber den beobachteten
Zeitraum aufgefiihrt.
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Tag 1 LB Tag 2 LB Tag 3 LB Umstellungstag Tag 1 AB Tag 2 AB Tag 3 AB
Maximum 7,538 7,518 7,561 7,565 7,554 7,520 7,516
75% Percentil 7,476 7,480 7,450 7,499 7,508 7,452 7,470
Median 7,431 7,430 7,431 7,441 7,441 7,430 7,432
25% Percentil 7,372 7,401 7,398 7,424 7,417 7,411 7,396
Minimum 7,284 7,220 7,150 7,379 7,384 7,330 7,355

Abbildung 4: pH-Werte aller 20 Patienten tiber den Zeitraum der lungenprotektiven (LB) und
anschlieffenden atmungsentlastenden Beatmung (AB)

Tabelle 16 gibt den Vergleich der pCO,-Mittelwerte wihrend beider Beobachtungszeitrdume

an. Der pCO; lag wihrend der lungenprotektiven Beatmung mit 45,7 + 11,9 mmHg oberhalb

und wihrend der atmungsentlastenden Beatmung mi t40,1 + 5,6 mmHg innerhalb des

Normbereiches. Die Standardabweichung war wihrend der lungenprotektiven Beatmung

groBer als wihrend der atmungsentlastenden Beatmung (11,9 vs. 5,6). Der Vergleich des

pCO,-Mittelwertes wiahrend der lungenprotektiven Beatmung mit dem der

atmungsentlastenden Beatmung ergab niedrigere Werte aber keinen signifikanten Unterschied

(p=0,055).

Tabelle 16: pCO,-Mittelwerte unter lungenprotektiver (LB) und atmungsentlastender Beatmung (AB)
und Vergleich der Untersuchungszeitrdume (Mittelwert + Standardabweichung)

pCO, (mmHg) p-Wert
LB 457+ 11,9
0,055
AB 40,1 £5,6

In Abbildung 5 sind die Verldufe der pCO,-Werte aller 20 Patienten iiber den beobachteten

Zeitraum aufgefiihrt.
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25% Percentil 354 40,5 39,6 35,9 35,2 36,3 36,2
Minimum 324 31,9 34,3 30,3 30,2 31,8 28,4

Abbildung 5: pCO,-Werte aller 20 Patienten iiber den Zeitraum der lungenprotektiven (LB) und
anschlieffenden atmungsentlastenden Beatmung (AB)

Tabelle 17 gibt den Vergleich der pO,-Mittelwerte wihrend beider Beobachtungszeitrdume
an. Sowohl wiéhrend der lungenprotektiven Beatmung als auch wéhrend der
atmungsentlastenden Beatmung lagen die pO,-Mittelwerte im Normbereich. Die
Standardabweichung war wihrend der lungenprotektiven Beatmung kleiner als wihrend der
atmungsentlastenden Beatmung (18,4 vs. 19,5). Der Vergleich des pO,-Mittelwertes wéihrend
der lungenprotektiven Beatmung mit dem der atmungsentlastenden Beatmung ergab keinen

signifikanten Unterschied (p=0,086).

Tabelle 17: pOr-Mittelwerte unter lungenprotektiver (LB) und atmungsentlastender Beatmung (AB)
und Vergleich der Untersuchungszeitrdume (Mittelwert + Standardabweichung)

pO; (mmHg) p-Wert
LB 90,8 + 18,4
0,086
AB 100,4 £ 19,5

In Abbildung 6 sind die Verldufe der pO,-Werte aller 20 Patienten iiber den beobachteten
Zeitraum aufgefiihrt.
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Abbildung 6: pO,-Werte aller 20 Patienten iiber den Zeitraum der lungenprotektiven (LB) und
anschlieffenden atmungsentlastenden Beatmung (AB)

Tabelle 18 gibt die HCO5-Mittelwerte wéihrend beider Beobachtungszeitraume an. Das HCOy’
lag wéahrend der lungenprotektiven Beatmung oberhalb und wahrend der atmungsentlastenden
Beatmung innerhalb des Normbereiches. Die Standardabweichung war wéhrend der
lungenprotektiven Beatmung grofer als wihrend der atmungsentlastenden Beatmung (3,9 vs.
3,2). Der Vergleich des HCOs-Mittelwertes wéhrend der lungenprotektiven Beatmung mit

dem der atmungsentlastenden Beatmung ergab keinen signifikanten Unterschied (p=0,076).

Tabelle 18: HCOj-Mittelwerte unter lungenprotektiver (LB) und atmungsentlastender Beatmung (AB)
und Vergleich der Untersuchungszeitrdume (Mittelwert + Standardabweichung)

HCOj; (mmol/l) p-Wert
LB 282+3,9
0,076
AB 26,4+32

In Abbildung 7 sind die Verldufe der HCO5-Werte aller 20 Patienten iiber den beobachteten
Zeitraum aufgefiihrt.
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Abbildung 7: HCOs5-Werte aller 20 Patienten iiber den Zeitraum der lungenprotektiven (LB) und
anschliefenden atmungsentlastenden Beatmung (AB)

Tabelle 19 gibt die SaO,-Mittelwerte wihrend beider Beobachtungszeitrdume an. Sowohl
wiahrend der lungenprotektiven Beatmung als auch wihrend der atmungsentlastenden
Beatmung lagen die SaO,-Mittelwerte im Normbereich. Die Standardabweichung war
wiéhrend der lungenprotektiven Beatmung groBer als wéhrend der atmungsentlastenden
Beatmung (3,6 vs. 1,7). Der Vergleich des SaO,-Mittelwertes wahrend der lungenprotektiven
Beatmung mit dem der atmungsentlastenden Beatmung ergab keinen signifikanten

Unterschied (p=0,262).

Tabelle 19: SaO,-Mittelwerte unter lungenprotektiver (LB) und atmungsentlastender Beatmung (AB)
und Vergleich der Untersuchungszeitrdume (Mittelwert = Standardabweichung)

Sa0, (%) p-Wert
LB 96,3+ 3,6
0,262
AB 97,3+1,7

In Abbildung 8 sind die Verldufe der SaO, -Werte aller 20 Patienten {iber den beobachteten
Zeitraum aufgefiihrt.



3. ERGEBNISSE

120,0
1000 |-_T_-| T :T: :T ol I:*:I cof
80,0 l l
&
8 60,0
-]
"
40,0
20,0
0,0
Tag 1 LB Tag 2 LB Tag 3 LB Umstellungstag Tag 1 AB Tag 2 AB Tag 3 AB
Maximum 99,0 99,4 99,5 99,6 93,4 99,1 99,4
75% Percentil 98,4 98,8 98,1 98,2 98,4 98,3 98,6
Median 97.3 96,9 96,9 97.5 97,7 97.3 97,8
25% Percentil 93,7 95,0 95,8 96,3 56,3 95,0 96,0
Mimimum 87,0 71,7 82,1 70,2 60,7 93,1 93,8

40

Abbildung 8: SaOWerte aller 20 Patienten iiber den Zeitraum der Ilungenprotektiven (L
anschlieffenden atmungsentlastenden Beatmung (AB)

In Abbildung 9 sind die Verldufe aller fiinf Parameter der Blutgasanalyse im Verlauf

dargestellt, indem der Tagesmittelwert aller 20 Patienten eines Parameters durch den mittleren

Normwert dividiert wurden. Somit ist eine Skalierung der y-Achse moglich, die die Werte

trotz unterschiedlicher Wertebereiche vergleichbar macht.
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Abbildung 9: Verlauf der sechs Tagesmittelwerte aller Patienten von pH, pCO,, pO,, HCO;3 und SaO,
tiber den Zeitraum der lungenprotektiven (LB) und anschlieffenden atmungsentlastenden Beatmung
(AB). Um die Tagesmittelwerte aller beobachteten Blutgasparameter in einem Diagramm gemeinsam
darstellen zu kénnen, wurden die Tagesmittelwert aller 20 Patienten eines Parameters durch den
mittleren Normwert dividiert. Somit ist eine Skalierung der y-Achse maéglich, die die Werte trotz
unterschiedlicher Wertebereiche vergleichbar macht. Wihrend die Parameter HCOj; und pCO;
abfallen kommt es bei dem Parameter pO; zu einem Anstieg. Die Parameter pH und SaQ; verdndern
sich kaum.

3.5 Verinderung des Himoglobins

Die mittlere Himoglobinkonzentration lag wéhrend beider Beatmungsphasen unterhalb des
Normbereichs (siehe Tabelle 20). Das Himoglobin verdnderte sich kaum (10,1 + 1,8 auf 10,2
+2,2; p=0,769).

Tabelle 20: Himoglobin-Mittelwerte wahrend lungenprotektiver (LB) und atmungsentlastender
Beatmung (AB) und p-Werte fiir den Vergleich der Untersuchungszeitridume (Mittelwert £
Standardabweichung)

Hiimoglobin Vergleich LB und AB:
Tagesmittelwert (mg/dl) p-Wert
LB 10,1 +1,8 0,769
AB 10,2+22

Zwei Patienten erhielten Erythrozytenkonzentrate. Der eine Patient erhielt diese wahrend der

lungenprotektiven Beatmung, der andere Patient wiahrend der atmungsentlastenden Beatmung
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(sieche Tabelle 21). Somit lagen beziiglich des Hidmoglobins als Transportprotein des

Sauerstoffs wahrend beider Beatmungsverfahren gleiche Voraussetzungen vor.

Tabelle 21: Patienten mit Erythrozytenkonzentratgabe (EK) und deren Hdamoglobinkonzentrationen
wihrend lungenprotektiver (LB) bzw. atmungsentlastender Beatmung (AB)

Himoglobinkonzentration (g/dl)

LB AB
Patient mit EK wihrend LB 9,4 9,0
Patient mit EK wihrend AB 9,4 7,5

3.6 Verinderung der Herz-Kreislauf-Funktion
Tabelle 22 gibt die Tagesdosierungen der Katecholamine wéhrend der lungenprotektiven und

atmungsentlastenden Beatmung an.

Am ersten Tag der lungenprotektiven Beatmung wihrend des Untersuchungszeitraumes
erhielten neun der zwanzig Patienten Katecholamine, am letzten Tag des
Untersuchungszeitraumes wahrend der atmungsentlastenden Beatmung waren dies nur noch
zwei Patienten. Sieben Patienten erhielten wéhrend der gesamten Untersuchungszeit keine
Katecholamine. Bei zwei Patienten wurde die Dosierung wihrend der lungenprotektiven
Beatmung erniedrigt und am ersten Tag der atmungsentlastenden Beatmung abgesetzt. Bei
drei Patienten wurde das Katecholamin spitestens am zweiten Tag der atmungsentlastenden
Beatmung abgesetzt, jedoch an den vorausgegangen Tagen zeitweise erhoht. Fiinf Patienten
erhielten nur an einem Tag Katecholamine. Die Gaben erfolgten dann ausschlieBlich wihrend
der lungenprotektiven Beatmung. Bei zwei Patienten wurden die Katecholamine im Verlauf
erhoht, wurden aber spitestens am Umstellungstag erniedrigt und wéhrend der
atmungsentlastenden Beatmung ausschlielich in absteigender Dosierung verabreicht.
Insgesamt wurden unter der atmungsentlastenden Beatmung weniger Katecholamine

verwendet als unter der lungenprotektiven Beatmung.
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Tabelle 22: Tagesdosierungen der Katecholaminprdparate der 20 Patienten wihrend

lungenprotektiver (LB) und atmungsentlastender Beatmung (AB)

43

1. Tag LB 2. Tag LB 3.Tag LB Umstellungs-tag 1. Tag AB 2. Tag AB 3. Tag AB
Patient 1 Dobutamin Dobutamin Dobutamin - - - -
16 ml 24 ml 14 ml
(0,29 ml/kgKG) (0,44 ml/kgKG) | (0,25 ml/kgKG)
Patient 2 Dobutamin - - - - - -
6 ml
(0,07 mI/kgKG)
Noradrenalin
11 ml
(0,13 ml/kgKG)
Patient 3 - - Theodrenalin - - - -
10 mg
+ Cafedrin
200 mg
(0,07 mg/kgKG
+1,39 mg/kgKG)
Patient 4 Noradrenalin Noradrenalin Noradrenalin Noradrenalin - - -
37 ml 36 ml 22 ml 7 ml
(0,24 ml/kgKG) (0,23 ml/kgKG) | (0,14 m/kgKG) | (0,04 m/kgKG
Patient 5 - Noradrenalin Noradrenalin Noradrenalin - - -
54 ml 255 ml 62 ml
(0,62 m/kgKG) | (2,93 ml/kgKG) | (0,71 mI/kgKG)
Patient 6 Dobutamin Dobutamin Dobutamin Dobutamin Dobutamin Dobutamin Dobutamin
65 ml 72 ml 60 ml 36 ml 17 ml 24 ml 8 ml
(0,9 ml/kgKG) (1,0 m/kgkG) | (0,83 mUkgKG) | (0,5 mI/kgKG) | (0,24 m/kgKG) | (0,33 mVkgKG) | (0,11 ml/kgKG)
Noradrenalin Noradrenalin Noradrenalin
106 ml 144 ml 52 ml
(1,47 ml/kgKG) (2,0 mVkgKG) (0,72 mI/kgKG)
Patient 7 - - - - - - -
Patient 8 Dobutamin - - - - - -
1ml
(0,02 ml/kgKG)
Patient 9 Noradrenalin - - - - - -
17 ml
(0,2 m/kgKG)
Patient 10 Noradrenalin Noradrenalin Noradrenalin Noradrenalin - - -
25 ml 72 ml 49 ml 12 ml
(0,33 ml/kgKG) (0,95 ml/kgKG) | (0,64 mI/kgKG) | (0,16 ml/kgKG)
Patient 11 - Noradrenalin Noradrenalin Noradrenalin Noradrenalin - -
26 ml 88 ml 17 ml 10 ml
(0,34 m/kgKG) | (1,16 mVkgKG) | (0,22 mVkgKG) | (0,13 ml/kgKG)
Patient 12 - - - - - - -
Patient 13 Noradrenalin Noradrenalin Noradrenalin Noradrenalin - - -
42 ml 41 ml 11 ml 10 ml
(0,47 ml/kgKG) (0,46 ml/kgKG) | (0,12 mI/kgKG) | (0,11 mI/kgKG)
Patient 14 - - - - - - -
Patient 15 - - - - - - -
Patient 16 - - - - - - -
Patient 17 - - - - - - -
Patient 18 - Noradrenalin Noradrenalin Noradrenalin Noradrenalin Noradrenalin Noradrenalin
69 ml 90 ml 54 ml 25 ml 24 ml 2 ml
(0,93 ml/kgKG) | (1,22 mlV/kgKG) | (0,73 ml/kgKG) | (0,34 ml/kgKG) | (0,32 m/kgKG) | (0,03 ml/kgKG)
Patient 19 Noradrenalin - - - - - -
62 ml
(0,75 ml/kgKG)
Patient 20 - - - - - - -

Wéhrend am ersten Tag der lungenprotektiven Beatmung noch neun Patienten Katecholamine
erhielten waren es wihrend der atmungsentlastenden Beatmung noch zwei. Insgesamt wurden
wihrend der atmungsentlastenden Beatmung weniger Katecholamine verabreicht als wdhrend der
lungenprotektiven Beatmung.
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Tabelle 23 gibt die Herzfrequenz-Mittelwerte wéhrend beider Beobachtungszeitrdume an.
Sowohl wihrend der lungenprotektiven Beatmung als auch wéhrend der atmungsentlastenden
Beatmung lagen diese im Normbereich. Die Standardabweichung war wihrend der
lungenprotektiven Beatmung kleiner als wiahrend der atmungsentlastenden Beatmung (14 vs.
18). Der Vergleich des Herzfrequenz-Mittelwertes wihrend der lungenprotektiven Beatmung

mit dem der atmungsentlastenden Beatmung ergab einen nichtsignifikanten Abfall (p=0,394).

Tabelle 23: Herzfrequenz-Mittelwerte (HF) unter lungenprotektiver (LB) und atmungsentlastender
Beatmung (AB) und Vergleich der Untersuchungszeitriume (Mittelwert = Standardabweichung)

HF p-Wert
(Schlige/min)
LB 81+14
0,394
AB 80+ 18

Tabelle 24 gibt den Vergleich der Herzfrequenz-Tagesmittelwerte an den sechs
Untersuchungstagen an. Diese waren wéhrend der lungenprotektiven Beatmung und der
atmungsentlastenden Beatmung im Normbereich. Im Verlauf kam es an den
aufeinanderfolgenden Tagen bei der Herzfrequenz von Tag eins auf Tag zwei der
lungenprotektiven Beatmung zu einem signifikanten Abfall (p=0,035), an den anderen Tagen
zeigten sich keine signifikanten Verdanderungen (0,242<p<0,872). Die Standardabweichung
war unter der lungenprotektiven Beatmung geringer, als unter der atmungsentlastenden

Beatmung (zwischen 13 und 14 bzw. 15 und 21).

Tabelle 24: Herzfrequenz-Tagesmittelwerte (HF) an den sechs Untersuchungstagen der
lungenprotektiven (LB) und atmungsentlastenden Beatmung (AB) und p-Werte fiir den Vergleich
zwischen den Untersuchungstagen (Mittelwert + Standardabweichung)

LB Tagesmittelwert (Schlige/min) aktueller Tag im Vergleich zum
Folgetag: p-Wert
HF an Tag 1 85+ 14 0,035
HF an Tag 2 81+13 0,503
HF an Tag 3 79+ 14 0,682
AB
HF an Tag 1 78 £ 15 0,872
HF an Tag 2 79+ 18 0,242
HF an Tag 3 82+ 21

Die Tagesmittelwerte der HF sanken wihrend der Untersuchungstage ab. Die Unterschiede der HF-
Tagesmittelwerte zwischen aufeinanderfolgenden Untersuchungstagen waren nicht signifikant.
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Die Herzfrequenz zeigte in der Patientengruppe keine signifikanten Unterschiede zwischen

den Beobachtungstagen der lungenprotektiven Beatmung und der atmungsentlastenden

Beatmung (0,077<p<0,837; siche Tabelle 22).

Tabelle 25: p-Werte fiir den Vergleich der Herzfrequenz-Tagesmittelwerte unter lungenprotektiver
(LB) und atmungsentlastender Beatmung (AB)

Herzfrequenz 1. Tag AB 2. Tag AB 3. Tag AB
1. Tag LB 0,077 0,121 0,614
2. TagLB 0,423 0,591 0,644
3. TagLB 0,682 0,837 0,385

Die HF-Tagesmittelwerte zwischen dem ersten Tag der LB und dem ersten und zweiten Tag der AB
unterschieden sich signifikant.

In Abbildung 10 sind die Verldufe der Herzfrequenz-Werte aller 20 Patienten iiber den

beobachteten Zeitraum aufgefiihrt.
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Abbildung 10: Herzfrequenz-Werte aller 20 Patienten iiber den Zeitraum der lungenprotektiven (LB)
und anschliefsenden atmungsentlastenden Beatmung (AB)
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Tabelle 26 gibt die systolischen Blutdruck-Mittelwerte widhrend beider
Beobachtungszeitrdume an. Sowohl wihrend der lungenprotektiven Beatmung als auch
wihrend der atmungsentlastenden Beatmung lagen die systolischen Blutdruck-Mittelwerte im
Normbereich. Die Standardabweichung war wihrend beider Beatmungseinstellungen in etwa
gleich (16 vs. 15). Der Vergleich des systolischen Blutdruck-Mittelwertes wihrend der
lungenprotektiven Beatmung mit dem der atmungsentlastenden Beatmung ergab einen

nichtsignifikanten Abfall (p=0,248).

Tabelle 26: Systolische Blutdruck-Mittelwerte (RRsys) unter lungenprotektiver (LB) und
atmungsentlastender Beatmung (AB) und Vergleich der Untersuchungszeitrdume (Mittelwert +
Standardabweichung)

RRsys p-Wert
(mmHG)
LB 129+ 16
0,248
AB 127 £15

Tabelle 27 gibt den Vergleich der systolischen Blutdruck-Tagesmittelwerte an den sechs
Untersuchungstagen an. Die systolischen Blutdrucktagesmittelwerte waren unter der
lungenprotektiven Beatmung leicht erhoht, sanken im Verlauf ab und nahmen wéhrend der
atmungsentlastenden Beatmung Werte im Normbereich ein (130 = 17 auf 127 + 16). Die
Standardabweichung verdnderte sich kaum (15 bis 17 bzw. 14 bis 16). Im Verlauf kam es an
den aufeinanderfolgenden Tagen bei den systolischen Blutdruckwerten zu keiner

signifikanten Verdanderung (0,140<p<0,969).
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Tabelle 27: Systolische Blutdruck-Tagesmittelwerte (RRsys) an den sechs Untersuchungstagen der
lungenprotektiven (LB) und atmungsentlastenden Beatmung (AB) und p-Werte fiir den Vergleich
zwischen den Untersuchungstagen (Mittelwert + Standardabweichung)

LB Tagesmittelwert (mmHg) aktueller Tag im Vergleich zum
Folgetag: p-Wert
RRsys an Tag 1 130+17 0,969
RRsys an Tag 2 130 £ 15 0,140
RRsys an Tag 3 127 +£15 0,731
AB
RRsys an Tag 1 125+ 14 0,630
RRsys an Tag 2 127+ 16 0,782
RRsys an Tag 3 127 +16

Die Tagesmittelwerte des RRsys sanken wdihrend der Untersuchungstage ab. Die Unterschiede der
RRsys-Tagesmittelwerte zwischen aufeinanderfolgenden Untersuchungstagen waren nicht signifikant.

Der systolische Blutdruck zeigt in der gesamten Gruppe keine signifikanten Unterschiede
zwischen den Beobachtungstagen unter der lungenprotektiven Beatmung und der

atmungsentlastenden Beatmung (0,094<p<0,981) (siche Tabelle 28).

Tabelle 28: p-Werte fiir den Vergleich der systolischen Blutdruck-Tagesmittelwerte (RRsys) unter
lungenprotektiver (LB) und atmungsentlastender Beatmung (AB)

RRsys 1. Tag AB 2. Tag AB 3. Tag AB
1. Tag LB 0,265 0,404 0,557
2. Tag LB 0,094 0,298 0,439
3. TagLB 0,731 0,981 0,810

Der Vergleich der RRsys-Tagesmittelwerte aller Untersuchungstage untereinander zeigte keine
signifikanten Unterschiede.

In Abbildung 11 sind die Verldufe der systolischen Blutdruck-Werte aller 20 Patienten iiber
den beobachteten Zeitraum aufgefiihrt.
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Abbildung 11: systolische Blutdruck-Werte aller 20 Patienten iiber den Zeitraum der
lungenprotektiven (LB) und anschliefenden atmungsentlastenden Beatmung (AB)

Tabelle 29 gibt die diastolischen Blutdruck-Mittelwerte wiadhrend beider
Beobachtungszeitraume an. Sowohl wéhrend der lungenprotektiven Beatmung als auch
wihrend der atmungsentlastenden Beatmung lagen die diastolischen Blutdruck-Mittelwerte
unterhalb des Normbereichs. Die Standardabweichung war wéhrend beider
Beatmungseinstellungen gleich groB3 (8 vs. 8). Der Vergleich des diastolischen Blutdruck-
Mittelwertes wéhrend der lungenprotektiven Beatmung mit dem der atmungsentlastenden

Beatmung ergab einen signifikanten Anstieg (p=0,013).

Tabelle 29: Diastolische Blutdruck-Mittelwerte (RRdia) unter lungenprotektiver (LB) und
atmungsentlastender Beatmung (AB) und Vergleich der Untersuchungszeitriume (Mittelwert +
Standardabweichung)

RRdia p-Wert
(mmHg)
LB 60 +£38
0,013
AB 63 +£38
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Tabelle 30 gibt den Vergleich der diastolischen Blutdruck-Tagesmittelwerte an den sechs
Untersuchungstagen an. Die diastolischen Blutdruck-Tagesmittelwerte lagen sowohl wéhrend
der lungenprotektiven Beatmung als auch wihrend der atmungsentlastenden Beatmung
unterhalb des Normbereichs. Der diastolische Blutdruck ist insgesamt im Verlauf angestiegen
(60+ 8 auf 64 £ 9). An den aufeinanderfolgenden Tagen kam es zu keiner signifikanten
Verdnderung (0,172<p=<0,719). Sowohl unter der lungenprotektiven Beatmung als auch unter

der atmungsentlastenden Beatmung stieg die Standardabweichung leicht an (8 auf 9 bzw. 7

auf 9).

Tabelle 30: Diastolische Blutdruck-Tagesmittelwerte (RRdia) an den sechs Untersuchungstagen der
lungenprotektiven (LB) und atmungsentlastenden Beatmung (AB) und p-Werte fiir den Vergleich
zwischen den Untersuchungstagen (Mittelwert = Standardabweichung)

LB Tagesmittelwert (mmHg) aktueller Tag im Vergleich zum
Folgetag: p-Wert
RRdia an Tag 1 60+ 8 0,719
RRdia an Tag 2 60+9 0,698
RRdia an Tag 3 61+9 0,172
AB
RRdia an Tag 1 63+7 0,628
RRdia an Tag 2 63+8 0,426
RRdia an Tag 3 64+9

Die Tagesmittelwerte des RRdia stiegen wihrend der Untersuchungstage an. Die Unterschiede der
RRdia-Tagesmittelwerte zwischen aufeinanderfolgenden Untersuchungstagen waren nicht signifikant.

Tabelle 31 gibt den Vergleich der diastolischen Blutdruck-Tagesmittelwerte wahrend beider
Beobachtungszeitrdume an. Der diastolische Blutdruck zeigte in der gesamten Gruppe keine
signifikanten Unterschiede zwischen den Beobachtungstagen unter der lungenprotektiven

Beatmung und der atmungsentlastenden Beatmung (0,074<p<0,384)

Tabelle 31: p-Werte fiir den Vergleich der diastolischen Blutdruck-Tagesmittelwerte (RRdia) unter
lungenprotektiver (LB) und atmungsentlastender Beatmung (AB)

RRdia 1. Tag AB 2. Tag AB 3. Tag AB
1. Tag LB 0,094 0,153 0,074
2. TagLB 0,153 0,265 0,119
3. Tag LB 0,172 0,384 0,162

Der Vergleich der RRdia-Tagesmittelwerte aller Untersuchungstage untereinander zeigte keine
signifikanten Unterschiede.
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In Abbildung 12 sind die Verldufe der diastolischen Blutdruck-Werte aller 20 Patienten iiber

den beobachteten Zeitraum aufgefiihrt.
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Maximum 73 79 73 72 78 77 91
75% Percentil 67 66 68 67 68 67 71
Median 60 60 63 64 B3 63 63
25% Percentil 53 54 4 39 59 39 60
Minimum A6 46 42 43 50 A6 46

Abbildung 12: diastolische Blutdruck-Werte aller 20 Patienten iiber den Zeitraum der

lungenprotektiven (LB) und anschlieffenden atmungsentlastenden Beatmung (AB)

Tabelle 32 gibt den mittleren arteriellen Blutdruck wéhrend beider Beobachtungszeitraume

an. Dieser war wihrend der lungenprotektiven Beatmung etwa gleich hoch wie unter der

atmungsentlastenden Beatmung, auch die Standardabweichung unterschied sich kaum (83 + 9

bzw. 84 = 9). Der Vergleich des Mittelwertes wahrend der lungenprotektiven Beatmung mit

dem der atmungsentlastenden Beatmung ergab keinen signifikanten Unterschied (p=0,406).

Tabelle 32: Mittlerer arterieller Druck (MAD) unter lungenprotektiver (LB) und atmungsentlastender
Beatmung (AB) und Vergleich der Untersuchungszeitrdume (Mittelwert + Standardabweichung)

MAD p-Wert
(mmHg)
LB 83+9
0,406
AB 84+9
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Tabelle 33 gibt den Vergleich der mittleren arteriellen Blutdruck-Tagesmittelwerte an den
sechs Untersuchungstagen an. Der mittlere arterielle Blutdruck ist insgesamt im Verlauf leicht
angestiegen (83 + 8 auf 85 £ 10). Im Verlauf kam es bei den aufeinanderfolgenden Tagen zu
keiner signifikanten Verdnderung (0,540<p<0,975). Die Standardabweichung wurde sowohl
unter der lungenprotektiven Beatmung als auch unter der atmungsentlastenden Beatmung
groBer (8 auf 10 bzw. 8 auf 10).

Tabelle 33: Mittlere arterielle Blutdruck-Tagesmittelwerte (MAD) an den sechs Untersuchungstagen

der lungenprotektiven (LB) und atmungsentlastenden Beatmung (AB) und p-Werte fiir den Vergleich
zwischen den Untersuchungstagen (Mittelwert + Standardabweichung)

LB Tagesmittelwert (mmHg) aktueller Tag im Vergleich zum
Folgetag: p-Wert
MAD an Tag 1 83+8 0,876
MAD an Tag 2 84 +£10 0,540
MAD an Tag 3 83+ 10 0,555
AB
MAD an Tag 1 84 +8 0,975
MAD an Tag 2 84 +£10 0,551
MAD an Tag 3 85+ 10

Die Tagesmittelwerte des MAD verdnderten sich wdhrend der Untersuchungstage kaum. Die

Unterschiede der MAD-Tagesmittelwerte zwischen aufeinanderfolgenden Untersuchungstagen waren
nicht signifikant.

Tabelle 34 gibt den Vergleich der mittleren arteriellen Blutdruck-Tagesmittelwerte wéhrend
beider Beobachtungszeitrdume an. Es zeigen sich in der gesamten Gruppe keine signifikanten
Unterschiede zwischen den Beobachtungstagen unter der lungenprotektiven Beatmung und

der atmungsentlastenden Beatmung (0,347<p<0,879).

Tabelle 34: p-Werte fiir den Vergleich der Tagesmittelwerte des mittleren arteriellen Blutdruck
(MAD) unter lungenprotektiver (LB) und atmungsentlastender Beatmung (AB)

MAD 1. Tag AB 2. Tag AB 3. Tag AB
1. Tag LB 0,780 0,770 0,504
2. Tag LB 0,879 0,880 0,561
3. TagLB 0,555 0,652 0,347

Der Vergleich der MAD-Tagesmittelwerte aller Untersuchungstage untereinander zeigte keine
signifikanten Unterschiede.

In Abbildung 13 sind die Verldufe der mittleren arteriellen Blutdruck-Werte aller 20 Patienten

tiber den beobachteten Zeitraum aufgefiihrt.
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Abbildung 13: mittlere arterielle Blutdruck-Werte aller 20 Patienten iiber den Zeitraum der
lungenprotektiven (LB) und anschliefenden atmungsentlastenden Beatmung (AB)

3.7 Verinderung der Nierenfunktion
Tabelle 35 gibt die Tagesdosierungen der Diuretika wéhrend der lungenprotektiven und

atmungsentlastenden Beatmung an. Am ersten Tag der lungenprotektiven Beatmung wéhrend
des Untersuchungszeitraumes erhielten sieben der zwanzig Patienten keine Diuretika, am
letzten Tag des Untersuchungszeitraumes waren dies neun Patienten. Drei Patienten erhielten
wiahrend der gesamten Untersuchungszeit kein Diuretikum. Bei einem Patienten wurden die
Dosierungen wéhrend der lungenprotektiven Beatmung erniedrigt und am Umstellungstag
abgesetzt. Bei zwolf Patienten war die Diuretikagabe von Tag zu Tag sehr schwankend. Die
Dosierungen wurden erhoht, erniedrigt und auch pausiert. Drei Patienten erhielten nur an
einem Tag ein Diuretikum. Die Gabe erfolgte dann ausschlieBlich wihrend der

lungenprotektiven Beatmung oder am Umstellungstag.
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Tabelle 35: Tagesdosierungen der Diuretika der 20 Patienten wdihrend lungenprotektiver (LB) und
atmungsentlastender Beatmung (AB)

1. Tag LB 2. Tag LB 3.TagLB Umstellungs-tag 1. Tag AB 2. Tag AB 3. Tag AB
Patient 1 - Spironolacton Spironolacton Spironolacton Spironolacton Spironolacton Spironolacton
25 mg 25 mg 25 mg 25 mg 25 mg 25 mg
(0,45 mg/kgKG) | (0,45 mg/kgKG) | (0,45 mg/kgKG) | (0,45 mg/kgKG) | (0,45 mg/kgKG) | (0,45 mg/kgKG)
Torasemid Torasemid Torasemid Torasemid Torasemid Torasemid
10 mg 10 mg 10 mg 10 mg 10 mg 10 mg
(0,18 mg/kgKG) | (0,18 mg/kgKG) | (0,18 mg/kgKG) | (0,18 mg/kgKG) | (0,18 mg/kgKG) | (0,18 mg/kgKG)
Patient 2 - - - Furosemid - - -
40 mg
(0,48 mg/kgKG)
Patient 3 - - - - - - -
Patient 4 Furosemid Spironolacton Spironolacton Spironolacton 150 Spironolacton Spironolacton Spironolacton
20 mg 50 mg 150 mg mg 50 mg 50 mg 50 mg
(0,13 mg/kgKG) | (0,32 mg/kgKG) | (0,96 mg/kgKG) | (0,96 mg/kgKG) | (0,32 mg/kgKG) | (0,32 mg/kgKG) | (0,32 mg/kgKG)
Furosemid Furosemid
40 mg 20 mg
(0,25 mg/kgKG) (0,13 mg/kgKG)
Patient 5 Furosemid Furosemid Furosemid Furosemid - - Furosemid
80 mg 40 mg 40 mg 60 mg 40 mg
(0,92 mg/kgKG) | (0,46 mg/kgKG) | (0,46 mg/kgKG) | (0,69 mg/kgKG) (0,46 mg/kgKG)
Torasemid Torasemid
10 mg 5 mg
(0,11 mg/kgKG) (0,06 mg/kgKG)
Patient 6 - - - - - - -
Patient 7 Furosemid Furosemid Furosemid Furosemid Furosemid Furosemid Furosemid
20 mg 40 mg 20 mg 100 mg 60 mg 60 mg 80 mg
(0,29 mg/kgKG) | (0,57 mg/kgKG) | (0,29 mg/kgKG) | (1,43 mg/kgKG) | (0,86 mg/kgKG) | (0,86 mg/kgKG) | (1,14 mg/kgKG)
Patient 8 Furosemid Xipamid Furosemid - - - -
120 mg 10 mg 20 mg
(2,4 mg/kgKG) (0,2 mg/kgKG) (0,4 mg/kgKG)
Xipamid
10 mg
(0,2 mg/kgKG)
Patient 9 Furosemid Furosemid Furosemid Furosemid Furosemid Furosemid Furosemid
60 mg 80 mg 40 mg 20 mg 30 mg 60 mg 80 mg
(0,69 mg/kgKG) | (0,92 mg/kgKG) | (0,46 mg/kgKG) | (0,23 mg/kgKG) | (0,34 mg/kgKG) | (0,69 mg/kgKG) | (0,92 mg/kgKG)
Patient 10 Furosemid - - - - Furosemid Furosemid
20 mg 40 mg 40 mg
(0,26 mg/kgKG) (0,53 mg/kgKG) | (0,53 mg/kgKG)
Patient 11 Furosemid Furosemid - Furosemid Furosemid Furosemid Furosemid
60 mg 40 mg 40 mg 40 mg 80 mg 80 mg
(0,79 mg/kgKG) | (0,53 mg/kgKG) (0,53 mg/kgKG) | (0,53 mg/kgKG) | (1,05 mg/kgKG) | (1,05 mg/kgKG)
Patient 12 - - - - - - -
Patient 13 Furosemid - - - - - -
80 mg
(0,89 mg/kgKG)
Patient 14 Furosemid Furosemid Furosemid Furosemid Furosemid - Furosemid
100 mg 50 mg 10 mg 20 mg 20 mg 20 mg
(1,61 mg/kgKG) | (0,81 mg/kgKG) | (0,16 mg/kgKG) | (0,32 mg/kgKG) | (0,32 mg/kgKG) (0,32 mg/kgKG)
Patient 15 Furosemid Furosemid Furosemid Furosemid Furosemid Furosemid Furosemid
20 mg 20 mg 40 mg 40 mg 40 mg 60 mg 40 mg
(0,2 mg/kgKG) (0,2 mg/kgKG) (0,4 mg/kgKG) (0,4 mg/kgKG) (0,4 mg/kgKG) (0,6 mg/kgKG) (0,4 mg/kgKG)
Xipamid Xipamid
10 mg 10 mg
(0,1 mg/kgKG) (0,1 mg/kgKG)
Patient 16 - - Furosemid - Furosemid Furosemid -
20mg 20 mg 20 mg
(0,27 mg/kgKG) (0,27 mg/kgKG) | (0,27 mg/kgKG)
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Patient 17 Furosemid Furosemid Furosemid Furosemid Furosemid Furosemid Furosemid
40 mg 40 mg 80 mg 40 mg 40 mg 40 mg 40 mg
(0,38 mg/kgKG) | (0,38 mg/kgKG) | (0,76 mg/kgKG) | (0,38 mg/kgKG) | (0,38 mg/kgKG) | (0,38 mg/kgKG) | (0,38 mg/kgKG)
Xipamid Xipamid Xipamid Xipamid Xipamid Xipamid Xipamid
10 mg 10 mg 10 mg 10 mg 10 mg 10 mg 10 mg
(0,1 mg/kgKG) (0,1 mg/kgKG) (0,1 mg/kgKG) (0,1 mg/kgKG) (0,1 mg/kgKG) (0,1 mg/kgKG) (0,1 mg/kgKG)
Patient 18 - Furosemid Furosemid Furosemid Furosemid Furosemid Furosemid
20 mg 80 mg 80 mg 60 mg 20 mg 20 mg
(0,27 mg/kgKG) | (1,08 mg/kgKG) | (1,08 mg/kgKG) | (0,81 mg/kgKG) | (0,27 mg/kgKG) | (0,27 mg/kgKG)
Patient 19 Furosemid - - - -
20 mg
(0,24 mg/kgKG)
Patient 20 Furosemid - Furosemid Furosemid Furosemid Furosemid -
20 mg 40 mg 60 mg 40 mg 40 mg

(0,36 mg/kgKG)

(0,71 mg/kgKG)

(1,07 mg/kgKG)

(0,71 mg/kgKG)

(0,71 mg/kgKG)

Wdihrend am ersten Tag der lungenprotektiven Beatmung dreizehn Patienten Diuretika erhielten
waren es am letzten Tag der atmungsentlastenden Beatmung noch elf. Drei Patienten erhielten
wdhrend der gesamten Untersuchungszeit kein Diuretikum.

Tabelle 36 gibt die Dosierung des jeweiligen Diuretikums an, die insgesamt fiir alle zwanzig
Patienten wihrend der lungenprotektiven Beatmung bzw. atmungsentlastenden Beatmung
verabreicht wurden.

Insgesamt wurden unter der atmungsentlastenden Beatmung etwas weniger Diuretika

verwendet als unter der lungenprotektiven Beatmung.

Tabelle 36: Gesamtdosierungen der Diuretika fiir alle 20 Patienten zusammen wdhrend der
lungenprotektiven (LB) und atmungsentlastenden Beatmung (AB)

LB AB
Spironolacton 300 mg 225 mg
Torasemid 30 mg 35 mg
Furosemid 1340 mg 1230 mg
Xipamid 50 mg 50 mg

Tabelle 37 gibt die Fliissigkeitsbilanz wihrend beider Beobachtungszeitrdume an. Diese war
wihrend der lungenprotektiven Beatmung positiv und wéhrend der atmungsentlastenden
Beatmung negativ. Die Standardabweichung wéhrend der lungenprotektiven Beatmung war
zwischen den Patienten grofer als unter der atmungsentlastenden Beatmung (18 £ 1078 bzw.
-199 + 929). Der Vergleich des Fliissigkeitsbilanz-Mittelwertes wéhrend der
lungenprotektiven Beatmung mit dem der atmungsentlastenden Beatmung ergab keinen

signifikanten Unterschied (p=0,273).
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Tabelle 37: Fliissigkeitsbilanz (FB) unter lungenprotektiver (LB) und atmungsentlastender Beatmung
(AB) und Vergleich der Untersuchungszeitriume (Mittelwert £ Standardabweichung)

FB p-Wert
(ml)
LB 18 £ 1078
0,273
AB -199 + 929

Tabelle 38 gibt den Vergleich der Fliissigkeitsbilanz-Tagesmittelwerte an den sechs
Untersuchungstagen an. Sie wurde im Verlauf negativ (75 £ 773 auf -294 + 905). Im Verlauf
kam es bei den aufeinanderfolgenden Tagen zu keinen signifikanten Verédnderungen

(0,194<p<0,957).

Tabelle 38: Fliissigkeitsbilanz-Tagesmittelwerte (FB) an den sechs Untersuchungstagen der
lungenprotektiven (LB) und atmungsentlastenden Beatmung (AB) und p-Werte fiir den Vergleich
zwischen den Untersuchungstagen (Mittelwert = Standardabweichung)

LB Tagesmittelwert (ml) aktueller Tag im Vergleich zum
Folgetag: p-Wert
FB an Tag 1 75+ 773 0,458
FB an Tag 2 -166 + 1214 0,194
FB an Tag 3 144 £ 1217 0,478
AB
FB an Tag 1 -157 £ 1068 0,957
FB an Tag 2 -146 + 838 0,440
FB an Tag 3 -294 + 905

Die Tagesmittelwerte der FB wurden wéihrend der Untersuchungstage negativer. Die Unterschiede
der FB-Tagesmittelwerte zwischen aufeinanderfolgenden Untersuchungstagen waren nicht
signifikant.

Tabelle 39 gibt den Vergleich der Fliissigkeitsbilanz-Tagesmittelwert wéhrend beider
Beobachtungszeitraume an. Es zeigten sich in der gesamten Gruppe keine signifikanten
Unterschiede zwischen den Beobachtungstagen der lungenprotektiven Beatmung und der

atmungsentlastenden Beatmung (0,216<p<0,982).
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Tabelle 39: p-Werte fiir den Vergleich der Fliissigkeitsbilanz-Tagesmittelwerte (FB) unter

lungenprotektiver (LB) bzw. atmungsentlastender Beatmung (AB)

Der Vergleich der FB-Tagesmittelwerte aller

signifikanten Unterschiede.

Fliissigkeitsbilanz 1. Tag AB 2. Tag AB 3. Tag AB
1. Tag LB 0,420 0,434 0,216
2. TagLB 0,982 0,957 0,756
3. TagLB 0,478 0,411 0,243

Untersuchungstage untereinander zeigte keine

In Abbildung 14 sind die Verldufe der Fliissigkeitsbilanzen aller 20 Patienten {iber den

beobachteten Zeitraum aufgefiihrt.
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Abbildung 14: Fliissigkeitsbilanzen aller 20 Patienten tiber den Zeitraum der lungenprotektiven (LB)

und anschlieffenden atmungsentlastenden Beatmung (AB)

Tabelle 40 gibt die Natriumkonzentrations-Mittelwerte wadhrend beider
Beobachtungszeitraume an. Diese lagen wihrend der lungenprotektiven Beatmung im

Durchschnitt so hoch wie wéhrend der atmungsentlastenden Beatmung und ergaben keinen
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signifikanten Unterschied, waren normwertig und die Standardabweichung verdnderte sich

kaum (137,5 + 6,0 bzw. 137,5 + 5,8; p=0,966).

Tabelle 40: Natriumkonzentrations-Mittelwerte (Na™) unter lungenprotektiver (LB) und
atmungsentlastender Beatmung (AB) und Vergleich der Untersuchungszeitrdume (Mittelwert +
Standardabweichung)

Na* p-Wert
(mmol/T)
LB 137,5+6,0
0,966
AB 137,5+5,8

Tabelle 41 gibt den Vergleich der Natrium-Tagesmittelwerte an den sechs
Untersuchungstagen an. Dieses stieg iiber die Beobachtungstage insgesamt an (136,1 + 7,3
auf 138,2 + 6,2). Im Verlauf kam es bei den aufeinanderfolgenden Tagen zu keinen

signifikanten Verdanderungen (0,051<p<0,592).

Tabelle 41: Natrium-Tagesmittelwerte (Na*) an den sechs Untersuchungstagen der lungenprotektiven
(LB) und atmungsentlastenden Beatmung (AB) und p-Werte fiir den Vergleich zwischen den
Untersuchungstagen (Mittelwert = Standardabweichung)

LB Tagesmittelwert (mmol/l) aktueller Tag im Vergleich zum
Folgetag: p-Wert
Na* an Tag 1 136,1 +7,3 0,259
Na* an Tag 2 138,1 £4.9 0,592
Na* an Tag 3 138,3+5,5 0,051
AB
Na* an Tag 1 137,0 £ 5,5 0,330
Na* an Tag 2 137,4+5.9 0,197
Na* an Tag 3 138,2+6,2

Die Tagesmittelwerte des Na* stiegen wdhrend der Untersuchungstage leicht an. Der Na*-
Tagesmittelwert stieg von Tag I auf Tag 2 der AB signifikant an.

Tabelle 42 gibt den Vergleich der Natrium-Tagesmittelwerte wihrend beider
Beobachtungszeitraume an. Es zeigten sich in der gesamten Gruppe keine signifikanten
Unterschiede zwischen den Beobachtungstagen der lungenprotektiven Beatmung und der

atmungsentlastenden Beatmung (0,051<p<0,919).
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Tabelle 42: p-Werte fiir den Vergleich der Natriumkonzentrations-Tagesmittelwerte (Na™) unter
lungenprotektiver (LB) bzw. atmungsentlastender Beatmung (AB)

Natriumkonzentration 1. Tag AB 2. Tag AB 3. Tag AB
1. Tag LB 0,643 0,476 0,297
2. TagLB 0,173 0,479 0,919
3. TagLB 0,051 0,311 0,882

Der Vergleich der Na*-Tagesmittelwerte aller Untersuchungstage untereinander zeigte zwischen dem

zweiten Tag der LB und dem 3 Tag der AB einen signifikanten Unterschied.

In Abbildung 15 sind die Verldufe der Natriumkonzentrationen aller 20 Patienten iiber den

beobachteten Zeitraum aufgefiihrt.
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Abbildung 15: Natriumkonzentrationen aller 20 Patienten iiber den Zeitraum der lungenprotektiven
(LB) und anschliefsenden atmungsentlastenden Beatmung (AB)

Tabelle 43 gibt die Kaliumkonzentrations-Mittelwerte wahrend beider

Beobachtungszeitrdume an. Diese waren im Durchschnitt wéhrend der lungenprotektiven

Beatmung grofer als wihrend der atmungsentlastenden Beatmung, jedoch in beiden Fillen im
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Normbereich und mit unverdnderter Standardabweichung (4,4 = 0,5 bzw. 4,2 + 0,5). Der

Abfall der Werte war signifikant (p=0,002).

Tabelle 43: Kaliumkonzentration (K*) unter lungenprotektiver (LB) und atmungsentlastender
Beatmung (AB) und Vergleich der Untersuchungszeitrdume (Mittelwert + Standardabweichung)

K p-Wert
(mmol/T)
LB 4,4+0,5
0,002
AB 4,2+0,5

Tabelle 44 gibt den Vergleich der Kaliumkonzentrations-Tagesmittelwerte an den sechs
Untersuchungstagen an. Dieses sank wiahrend der Tagesvergleiche von Tag drei der
lungenprotektiven auf Tag eins der atmungsentlastenden Beatmung signifikant ab (4,4 + 0,3
auf 4,0 + 0,5; p=0,005), an den anderen Tagen verdnderte sich das Kalium nicht signifikant
und war durchweg im Normbereich (0,153<p<0,585).

Tabelle 44: Kaliumkonzentrations-Tagesmittelwerte (K*) an den sechs Untersuchungstagen der
lungenprotektiven (LB) und atmungsentlastenden Beatmung (AB) und p-Werte fiir den Vergleich
zwischen den Untersuchungstagen (Mittelwert = Standardabweichung)

LB Tagesmittelwert (mmol/l) aktueller Tag im Vergleich zum Folgetag:
p-Wert
K" an Tag 1 4,4+0,7 0,478
K" an Tag 2 45+04 0,585
K" an Tag 3 4,4+0,3 0,005
AB
K" an Tag 1 40+0,5 0,153
K" an Tag 2 4,1+£0,6 0,182
K" an Tag 3 43+0,4

Die Tagesmittelwerte des K' sanken wdhrend der Untersuchungstage leicht ab. Der K'-
Tagesmittelwert stieg von Tag 2 auf Tag 3 der AB signifikant an.

Tabelle 45 gibt den Vergleich der Kaliumkonzentrations-Tagesmittelwerte wahrend beider
Beobachtungszeitrdume an. Es zeigte sich zwischen dem zweiten Tag unter lungenprotektiver
Beatmung und dem ersten und zweiten Tag unter atmungsentlastenden Beatmung jeweils ein
signifikanter Unterschied (p=0,002 bzw. p=0,015). Auch zwischen dem dritten Tag unter

lungenprotektiver Beatmung und dem ersten und zweiten Tag unter atmungsentlastenden
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Beatmung zeigte sich jeweils ein signifikanter Unterschied (p=0,005 bzw. p=0,026). An den

anderen Tagen zeigten sich keine signifikanten Unterschiede (0,066<p=<0,769).

Tabelle 45: p-Werte fiir den Vergleich der Kaliumkonzentrations-Tagesmittelwerte (K*) unter
lungenprotektiver (LB) bzw. atmungsentlastender Beatmung (AB)

Kaliumkonzentration 1. Tag AB 2. Tag AB 3. Tag AB
1. Tag LB 0,066 0,169 0,769
2. Tag LB 0,002 0,015 0,275
3. TagLB 0,005 0,026 0,392

Der Vergleich der K'-Tagesmittelwerte aller
signifikanten Unterschiede.

Untersuchungstage untereinander zeigte keine

In Abbildung 16 sind die Verldufe der Kaliumkonzentrationen aller 20 Patienten iiber den

beobachteten Zeitraum aufgefiihrt.
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Maximum 6,0 5,3 4,8 4,8 4,6 4,9 5,0
75% Percentil 4,8 4,8 4,6 4,5 4,4 4,6 4,6
Median 4,3 44 4,5 4,3 4,2 4,3 4,3
25% Percentil 4,1 4,1 4,2 4,1 3.8 3,8 4,2
Minimum 3,0 3.6 3.4 3.7 2,3 2,3 3.4

Abbildung 16: Kaliumkonzentrationen aller 20 Patienten tiber den Zeitraum der lungenprotektiven
(LB) und anschliefsenden atmungsentlastenden Beatmung (AB)
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Tabelle 46 gibt die Kreatinin-Mittelwerte wéhrend beider Beobachtungszeitrdume an.
Das Kreatinin lag im Mittel unter der lungenprotektiven Beatmung nicht signifikant niedriger

als unter der atmungsentlastenden Beatmung und war normwertig (1,08 £ 0,88 vs. 1,12 £
1,07; p=0,721).

Tabelle 46: Kreatinin-Mittelwerte wihrend lungenprotektiver (LB) und atmungsentlastender

Beatmung (AB) und p-Werte fiir den Vergleich zwischen den Untersuchungszeitridumen (Mittelwert +
Standardabweichung)

Kreatinin p-Wert
Tagesmittelwert (mg/dl)
LB 1,08 £ 0,88 0,721
AB 1,12+1,07

In Abbildung 17 sind die Verldufe der Kreatininkonzentrationen aller 20 Patienten {iber den

beobachteten Zeitraum aufgefiihrt.
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75% Percentil 1,20 1,14
Median 0,87 0,82
25% Percentil 0,55 0,51
Minimum 0,10 0,09

Abbildung 17: Kreatininkonzentrationen aller 20 Patienten vor und nach der Beatmungsumstellung,
bzw. wahrend der lungenprotektiven (LB) und atmungsentlastenden Beatmung (AB).

In der gesamten Patientengruppe befanden sich drei Patienten, die dialysepflichtig waren

(Tabelle 47). Bei diesen stieg das Kreatinin im Verlauf nicht signifikant an und war schon zu
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Beginn des Beobachtungszeitraumes auflerhalb des Normbereiches (2,85 = 0,63 auf 3,38 +
0,87; p=0,601). Im Vergleich hierzu lag der mittlere Kreatininwert der Patienten ohne
Dialysepflicht sowohl wéhrend der lungenprotektiven Beatmung als auch wihrend der
atmungsentlastenden Beatmung im Normbereich und sank im Verlauf nicht signifikant (0,76 +

0,42 auf 0,72 + 0,38; p=0,145).

Tabelle 47: Anzahl der dialysepflichtigen Patienten und deren Kreatinin-Mittelwerte unter
lungenprotektiver (LB) und atmungsentlastender Beatmung (AB) im Vergleich zu Patienten ohne
Dialysepflicht (Mittelwert + Standardabweichung)

Patientenzahl Kreatinin LB Kreatinin AB p-Wert
(mg/dl) (mg/dl)
Dialyse- 3 2,85+ 0,63 3,38 40,87 0,601
pflicht
keine
Dialyse- 17 0,76 £0,42 0,72 +£0,38 0,145
pflicht

Nur drei aller zwanzig Patienten waren dialysepflichtig. Bei diesen war die Kreatininkonzentration
etwa dreimal so hoch wie bei den nicht dialysepflichtigen Patienten. Im Vergleich zwischen den
Kreatininmittelwerten wihrend der LB und wéihrend der AB dnderten sich diese sowohl in der Gruppe
der dialysepflichtigen als auch der nicht-dialysepflichtigen Patienten nicht signifikant.

3.8 Verinderung der Vigilanz

Tabelle 48 gibt die Tagesdosierungen der Sedativa widhrend der lungenprotektiven und
atmungsentlastenden Beatmung an.

Am ersten Tag der lungenprotektiven Beatmung wihrend des Untersuchungszeitraumes
erhielten elf der zwanzig Patienten keine Sedativa, am letzten Tag des
Untersuchungszeitraumes waren dies neunzehn Patienten. Fiinf Patienten erhielten wahrend
der gesamten Untersuchungszeit kein Sedativum. Bei vier Patienten wurde die Dosierung
wihrend der lungenprotektiven Beatmung erniedrigt oder blieb unverdndert und wurde
spatestens ab dem Umstellungstag abgesetzt. Bei ebenfalls vier Patienten wurden die Sedativa
am Umstellungstag abgesetzt, jedoch an den vorausgegangen Tagen zeitweise erhoht. Vier
Patienten erhielten nur an einem Tag ein Sedativum. Die Gabe erfolgte bei diesen sowohl
wihrend der lungenprotektiven als auch wiahrend der atmungsentlastenden Beatmung. Bei
drei Patienten wurden die Sedativa im Verlauf erhdht, wurden aber bis zum dritten Tag der
atmungsentlastenden Beatmung entweder wieder niedriger dosiert oder aber abgesetzt.
Insgesamt wurden wihrend der atmungsentlastenden Beatmung weniger Sedativa verwendet

als unter der lungenprotektiven Beatmung.
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Tabelle 48: Tagesdosierungen der Sedativa der 20 Patienten wihrend lungenprotektiver (LB) und

atmungsentlastender Beatmung (AB)

63

1. Tag LB 2. Tag LB 3.Tag LB Umstellungstag 1. Tag AB 2. Tag AB 3.Tag AB
Patient 1 Propofol Propofol Propofol - - - -
720 ml 535 ml 30 ml
(13,09 mI/kgKG) | (9,73 mI/kgKG) | (0,55 mI/kgKG)
Patient 2 Propofol Propofol Propofol - - - -
200 ml 300 ml 200 ml
(2,41 mV/kgKG) | (3,61 mI/kgKG) | (2,41 ml/kgKG)
Patient 3 - - Propofol - - - -
200 ml
(1,39 mI/kgKG)
Patient 4 Midazolam Midazolam Midazolam - - - -
240 ml 126 ml 35ml
(1,53 ml/kgKG) (0,8 mI/kgKG) | (0,22 ml/kgKG)
Propofol
50 ml
(0,32 ml/kgKG)
Patient 5 - Midazolam Midazolam Midazolam Propofol - -
30 ml 446 ml 46 ml 40 ml
(0,34 mI/kgKG) | (5,13 mVkgKG) | (0,53 mI/kgKG) | (0,46 m/kgKG)
Propofol Propofol
10 ml 80 ml
(0,11 mV/kgKG) (0,92 mI/kgKG)
Patient 6 Propofol - Propofol - - - -
50 ml 80 ml
(0,69 ml/kgKG) (1,11 ml/kgKG)
Patient 7 - - - Propofol - - -
100 ml1
(1,43 mI/kgKG)
Patient 8 Midazolam Midazolam Midazolam - - - -
144 ml 160 ml 12 ml
(2,88 ml/kgKG) (3,2 mI/kgKG) (0,24 mI/kgKG)
Propofol
25 ml
(0,5 mI/kgKG)
Patient 9 - - - - - - -
Patient 10 Midazolam Midazolam Midazolam - - - -
206 ml 276 ml 10 ml
(2,71 mVkgKG) | (3,63 ml/kgKG) | (0,13 ml/kgKG)
Patient 11 - - - - - - -
Patient 12 Propofol Propofol Propofol - - - -
50 ml 50 ml 50 ml
(0,81 mI/kgKG) | (0,81 mI/kgKG) | (0,81 ml/kgKG)
Patient 13 Midazolam Midazolam - - - - -
96 ml 4 ml
(1,07 mVkgKG) | (0,04 ml/kgKG)
Patient 14 - - - - - - -
Patient 15 - - - - - - -
Patient 16 Propofol Propofol Dromicum Midazolam Midazolam Propofol -
220 ml 10 ml 225 ml 240 ml 10 ml 425 ml
(2,97 ml/kgKG) (0,14 ml/kgKG) | (3,04 mI/kgKG) | (3,24 ml/kgKG) | (0,14 m/kgKG) | (5,74 ml/kgKG)
Midazolam
115 ml
(1,55 ml/kgKG)
Patient 17 - Midazolam - - - - -
Sml

(0,05 mlI/kgKG)
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Patient 18 Midazolam Midazolam Midazolam Midazolam Midazolam Midazolam
68 ml 149 ml 214 ml 240 ml 140 ml 11 ml
(0,92 mVkgKG) | (2,01 mVkgKG) | (2,89 ml/kgKG) | (3,24 mI/kgKG) | (1,89 ml/kgKG) (0,15 ml/kgKG)
Patient 19
Patient 20 Propofol
10 ml
(0,18 mI/kgKG)

Wdihrend am ersten Tag der lungenprotektiven Beatmung neun Patienten Sedativa erhielten war es am
letzten Tag der atmungsentlastenden Beatmung noch einer. Fiinf Patienten erhielten wdhrend der
gesamten Untersuchungszeit keine Sedativa.

Tabelle 49 gibt die Anzahl der Patienten mit dem jeweiligen Ramsay-Score wéhrend der
beiden Beobachtungszeitriume an. Dieser lag bei sieben Patienten iiber den beobachteten
Zeitraum unverdndert bei einem Score von 2. Bei den restlichen dreizehn Patienten sank er
ab, hiervon waren es bei zehn Patienten von drei auf zwei, und bei jeweils einem Patienten
von vier auf zwei, von fiinf auf zwei und und von fiinf auf drei. Alle Patienten, die wiahrend
der lungenprotektiven Beatmung nicht schon einen Ramsay-Score von 2 hatten, hatten

wihrend der atmungsentlastenden Beatmung einen niedrigeren Score als zuvor.

Tabelle 49: Anzahl der Patienten mit dem jeweiligen Ramsay-Score wdhrend der lungenprotektiven
(LB) bzw. atmungsentlastenden Beatmung (AB). Der Ramsay-Score lag wihrend der
lungenprotektiven Beatmung zwischen 2 und 5 und wdhrend der atmungsentlastenden Beatmung
zwischen 2 und 3.

AB
Ramsav-l g |12 3] 4] 5
0l 0o o ool o 0
gl 10 o0ofo oo 0
2/l 00 700 0
3 0 0 10 0 0 0
4 0o o 1]0] o0 0
5 00| 1] 1]o0 0

Die Ziffern ,,0" bzw. ,, 1 “ stehen fiir nein (0) bzw. ja (1). Bei sieben Patienten blieb der Ramsay-Score
sowohl wihrend der LB als auch wdhrend der AB bei 2. Bei allen anderen dreizehn Patienten
verringerte sich der Ramsay-Score um einen bis drei Punkte.

In Abbildung 18 sind die Verldufe des Ramsay-Score aller 20 Patienten iiber den
beobachteten Zeitraum aufgefiihrt.
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Abbildung 18: Ramsay-Scores aller 20 Patienten wdhrend Ilungenprotektiver (LB) bzw.
atmungsentlastender Beatmung (AB). Nach Umstellung auf die atmungsentlastende Beatmung war der
Ramsay-Score niedriger oder unverdndert zum Zeitraum unter der lungenprotektiven Beatmung,

jedoch in keinem Fall héher.

3.9 Spontanatmungsphasen

Tabelle 50 gibt die Anzahl der Spontanatmungsphasen widhrend der beiden

Beobachtungszeitsiume an. Wihrend unter lungenprotektiven Beatmung bei sechs Patienten

Spontanatmungsphasen dokumentiert wurden waren es unter atmungsentlastenden Beatmung

neunzehn Patienten.

Tabelle 50: Anzahl der Patienten mit Spontanatmungsphasen unter lungenprotektiver (LB) bzw.
atmungsentlastender Beatmung (AB). Wihrend der atmungsentlastenden Beatmung waren mehr

Spontanatmungsphasen dokumentiert.

LB

AB

Spontanatmungsphasen

6

19

Wéhrend der atmungsentlastenden Beatmung wurden mehr als dreimal so viele

Spontanatmungsphasen dokumentiert wie unter der lungenprotektiven Beatmung.



4. DISKUSSION 66

4. DISKUSSION

4.1 Allgemeines

Nachdem die Indikation zur maschinellen Beatmung gestellt wurde, muss zunichst das
Beatmungsziel festgelegt werden, da sich hieraus die unterschiedlichen Beatmungsparameter
ergeben und eingestellt werden konnen. Es gibt entsprechend der Kompartimente des
Atmungsorgans zwei Therapieziele: die Lunge zu schonen (lungenprotektiv) und die
Atmungspumpe zu entlasten (atmungsentlastend). Bisher gab es keine Untersuchung, in der
diese beiden Strategien miteinander verglichen wurden. Daher wurde in dieser retrospektiven
Untersuchung erstmals ein Vergleich zwischen Patienten durchgefiihrt, die {iber mindestens
drei Tage lungenprotektiv und im Anschluss iiber mindestens drei Tage atmungsentlastend
beatmet wurden.

Die lungenprotektive Beatmung konnte nach Ubernahme der Patienten direkt auf die
atmungsentlastende Beatmung umgestellt werden, ohne dass es zu negativen und den
Patienten bedrohlichen Verdanderungen der engmaschig kontrollierten Parameter der Blutgase,
Herz-Kreislauf-Funktion und Nierenfunktion kam. Wenn die Verdnderungen unter der
atmungsentlastenden Beatmung zwar nicht signifikant waren, zeigten sich durch die
Moglichkeit der deutlichen Reduzierung sowohl von Katecholaminen und Diuretika als auch
der Sedativa und der in diesem Zusammenhang hédufiger moglichen Spontanatmungsphasen

deutliche Vorteile fiir den Patienten unter der atmungsentlastenden Beatmung.

4.2 Patientencharakteristik

Je nach Vorstellung und Philosophie verfolgt jedes Beatmungszentrum eines der beiden
Beatmungsziele. So ist ein direkter Vergleich der lungenprotektiven mit der
atmungsentlastenden Beatmung nur schwer moglich. Von den 582 Patienten konnten
schlielich 20 Patienten gefunden werden, die mindestens iiber drei Tage lungenprotektiv und
anschlieBend drei Tage atmungsentlastend beatmet wurden. Die Patientencharakteristik
entspricht der der tiblichen Intensivpatienten.

Die Messwerte der Lungenfunktionsuntersuchungen zeigen, dass das Patientenkollektiv
beziiglich der Obstruktions- und Restriktionsgrade etwa gleich verteilt war (siehe Tabelle 12).
Den Werten ist ebenfalls zu entnehmen, dass bei allen Patienten, bei denen die Untersuchung

durchgefiihrt wurde, der kritische Wert der Beanspruchung der Atmungspumpe schon bei
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Ruheatmung erh6ht war und somit alle Patienten eine Insuffizienz der Atmungspumpe
aufwiesen. Bei neunzehn der zwanzig Patienten lag schon zu Beginn des
Beobachtungszeitraumes der Horovitz-Quotient bei < 300, und es lag somit ein ARDS vor
(siche Tabelle 13). Damit hétte auch die atmungsentlastende Beatmung bereits schon zu
Beginn an ihre Berechtigung gehabt. Statt dessen wurde jedoch die Hypoxie (ARDS) als
filhrend gesehen und eine lungenprotektive Beatmung durchgefiihrt.

In dieser Arbeit wurden die unterschiedlichen Beatmungszuginge (Tracheostoma oder
Trachealtubus) nicht beriicksichtigt. Ein Trachealtubus fiihrt zwar proportional zu seiner
Lange zu einer erhohten ndtigen Atemarbeit und kann zusétzlich durch Sekretablagerungen
den Stromungswiderstand erhohten (Shapiro et al. 1986), da sich der Beatmungszugang
innerhalb der Vergleichszeitrdume jedoch nicht dnderte, lagen fiir diese Untersuchung gleiche
Bedingungen vor. In einer prospektiven Studie mit einem groBeren Patientenkollektiv wére
jedoch auch interessant die unterschiedlichen Beatmungszugénge in der Auswertung mit zu

beriicksichtigen.

4.3 Lungenprotektive und atmungsentlastende Beatmung
Die Einstellungen wihrend der lungenprotektiven Beatmung wiesen starke Schwankungen

zwischen den einzelnen Patienten auf (siehe Kapitel 3.3), und auch wihrend des
Tagesverlaufs wurden die Einstellungen mehrmals verdndert und der aktuellen Situation des
Patienten angepasst. Wahrend der atmungsentlastenden Beatmung hingegen waren die
Einstellungen konstanter, da sich die Beatmungseinstellungen an den pCO,-Werten
orientierten (siche Kapitel 1.2.3.3.1 und 3.3 und Tabelle 60).

Im Vergleich der in Kapitel 1.2.3.2.1 aufgefiihrten Charakteristika der lungenprotektiven
Beatmung mit den dokumentierten Daten fillt auf, dass diese iiberwiegend nicht erreicht
wurden. So wurde in neunzehn von zwanzig Fillen die Grenze des niedrigen
Atemzugvolumens von bis zu 6 ml/kg idealem Korpergewicht tiberschritten und stattdessen
Werte von 9,5+ 2,28 ml erreicht (siehe Tabelle 59). Auch der maximale
Beatmungsplateaudruck von 30 cmH,O bzw. mbar wurde bei fiinf Patienten iiberschritten und
befand sich im Mittel bei 26,03 + 4,91 mbar (siche Kapitel 3.2 und Tabelle 59). Die
Atemfrequenz lag bei 17,5 + 5,35 pro Minute (siche Kapitel 3.2), wodurch eine erhdhte
Atemfrequenz mit iiber 15 pro Minute bei achtzehn Patienten erreicht wurde (siehe Tabelle

59). Ein addquat hoher PEEP mit Werten zwischen 10 und 18 mbar fand bei acht Patienten
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Anwendung und lag im Mittel bei 7,45 + 2,16 mbar (siehe Kapitel 3.2 und Tabelle 57). Somit
wurden die Charakteristika der lungenprotektiven Beatmung nur sehr eingeschriankt
umgesetzt.

Dem gegeniiber steht der Vergleich der in Kapitel 1.2.3.2.1 aufgefiihrten Charakteristika der
atmungsentlastenden Beatmung mit den dokumentierten Daten: in allen Féllen fanden im
Vergleich zur lungenprotektiven Beatmung hohe Atemzugvolumina und niedriger bis kein
PEEP Anwendung (siehe Tabelle 58). Somit wurden die Charakteristika der
atmungsentlastenden Beatmung umgesetzt. AuBlerdem wurden wihrend der
atmungsentlastenden Beatmung bei mehr als dreimal so vielen Patienten
Spontanatmungsphasen dokumentiert, was ein wichtiges Ziel der Beatmung darstellt (siehe

Tabelle 50).

4.4 Ergebnisse

4.4.1 Blutgasanalysen
Die Blutgasparameter haben sich wihrend der beiden Beatmungszeitraume zwar nicht

signifikant verdndert, jedoch ist festzustellen, dass sich die Tagesmittelwerte von pCO, und
HCOs wihrend der lungenprotektiven Beatmung oberhalb des Normbereichs befanden (siehe
Tabelle 16 und 18), wihrend diese beiden und auch die anderen Parameter (pH, pO, und
Sa0,) wihrend der atmungsentlastenden Beatmung normwertig waren (Tabelle 15 bis 18).
Nach der Umstellung auf die atmungsentlastende Beatmung kam es zu keinem Abfall des
pO,, so wie es wiahrend der Beatmung mit hohen Atemzugvolumina in Studien zunichst
festgestellt wurde (Niemann 2001, Falke 2003, Cruz et al. 2013) oder nur oder vor allem
unter Einsatz von PEEP ein guter pO, erreicht werden konnte (Falke 2003, Cruz et al. 2013).
Wie es bei Patienten mit respiratorischer Insuffizienz und der Indikation zur Beatmung zu
erwarten ist, waren auch in dieser Untersuchung fast alle Patienten an einer COPD erkrankt
(siche Tabelle 12). Diesen Patienten ist es nicht mdglich, die eingeatmete Luft wihrend der
Exspirationszeit komplett auszuatmen, wodurch am Ende der Exspiration noch ein positiver
Druck in den Alveolen bestehen bleibt, der sogenannte intrinsic PEEP. Somit ist am Ende der
Exspiration der Alveolardruck positiv gegeniiber dem atmosphérischen Druck in den oberen

Atemwegen (Rossi et al. 1995). Daher sollte es unter einem durch den Respirator
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hinzugefiihrten PEEP nicht zu einer Wiederbeliiftung von Alveolen und zu einer Besserung
des pO, kommen.

Der Verlauf der Werte zeigt, dass es wihrend der atmungsentlastenden Beatmung zu einer
Verbesserung der Blutgase gekommen war. Da sowohl die Hyperkapnie als auch die
Hypoxdmie, Hyperkalidmie, Vasodilatation, Hypotonie und Tachykardie eine negative
Wirkung fiir den Patienten haben (Bersentes und Simmons 1967; Feihl und Perret 1994;
Matalon et al. 1983; Puybasset et al. 1994; Thorens et al. 1996; Walley et al. 1990), sollte die
Hyperkapnie wihrend der Beatmung dringend vermieden werden. Diese wird jedoch wihrend
der lungenprotektiven Beatmung hdufig toleriert (Thai 2012). Waihrend der
atmungsentlastenden Beatmung konnte dieses Ziel erfolgreich umgesetzt werden.
Moglicherweise hétte ein groBerer Stichprobenumfang hier nicht nur eine Tendenz, sondern
einen signifikanten Unterschied hervorgebracht.

In einigen Studien wurde die Differenz zwischen den Ergebnissen der kapilldren und denen
der arteriellen BGA als akzeptabel bewertet (Wimpress et al. 2005), daher konnen diese
Werte gleichwertig beurteilt werden.

4.4.2 Hiamoglobin
Wihrend beider Beatmungsverfahren lag die mittlere Himoglobinkonzentration unterhalb des
Normbereichs (siehe Tabelle 15), so dass diesbeziiglich gleiche Voraussetzungen wihrend

beider Beatmungsverfahren vorlagen.

4.4.3 Herz-Kreislauf-Funktion
In der Untersuchung der Herz-Kreislauf-Funktion ergab sich zum einen eine signifikante

Veranderung durch einen Abfall der Herzfrequenz von Tag eins auf Tag zwei der
lungenprotektiven Beatmung (siche Tabelle 24) und zum anderen durch den Anstieg des
diastolischen Blutdrucks im Vergleich der beiden Beatmungszeitraume (siche Tabelle 29).
Dies ist zu verzeichnen, obwohl weniger Katecholamine verabreicht wurden (siche Tabelle
22). Wenn sich zwar keine weiteren signifikanten Unterschiede der Parameter der Herz-
Kreislauf-Funktion zeigten (siehe Tabelle 23, 24, 25, 26, 27, 28, 30, 31, 32, 33 und 34), zeigte
sich jedoch die deutliche Tendenz, dass unter der atmungsentlastenden Beatmung die
Herzfrequenz und der systolische Blutdruck, der wéhrend der lungenprotektiven Beatmung

noch leicht oberhalb des Normwertes lag, sanken (siche Tabelle 23, 24, 26 und 27) und der
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diastolische Blutdruck und der mittlere arterielle Blutdruck anstiegen (sieche Tabelle 29, 30,
32 und 33). Auch dies ergab sich trotz deutlicher Reduzierung der Katecholamingabe (siche
Tabelle 22).

Eine Beeintrichtigung der Herz-Kreislauf-Funktion mit nachfolgender therapiebediirftiger
Hypotension, wie es wéhrend der lungenprotektiven Beatmung unter Analgosedierung
festgestellt wurde (Searle und Sahab 1993), konnte somit in unserer Untersuchung wéhrend
der atmungsentlastenden Beatmung nicht festgestellt werden. Da eine Medikamentengabe,
wie hier die der Katecholamine, nicht in standardisierter Weise, sondern angepasst an die
Situation des Patienten stattfinden musste, ist zwar nicht zu differenzieren, ob eine
Verdnderung der Herz-Kreislauf-Parameter im Rahmen der verdnderten Katecholamingabe
oder durch die verdnderte Beatmungseinstellung stattgefunden hatte, jedoch zeigen die
Ergebnisse, dass die Patienten wihrend der atmungsentlastenden Beatmung eine stabilere und
normwertigere Herz-Kreislauf-Funktion aufwiesen.

Parameter der Herz-Kreislauf-Funktion, die laut Patientendokumentation wéahrend oder
zeitnah einer physiotherapeutischen Behandlung, der tdglichen korperlichen Pflege oder
beispielsweise einer Untersuchung durchgefiihrt wurden, wurden aus der Analyse
ausgeschlossen. Hier wiirde sich in einer prospektiven Untersuchung eine standardisierte
Vorgehensweise anbieten, in der beispielsweise der Abstand der ndchsten Messung erst zehn
Minuten nach der Prozedur durchgefiihrt werden wiirden. Es gab keinen Anhalt dafiir, dass

die verwendeten Parameter nicht den Ruhezustand der Patienten wiedergegeben haben.

4.4.4 Nierenfunktion
Die Fliissigkeitsbilanz sank wéhrend der Beatmungstage ab und wurde negativ (siche Tabelle

37, 38 und 39), obwohl weniger Diuretika verabreicht wurden (siehe Tabelle 35 und 36). Die
Standardabweichung war fiir die Fliissigkeitsbilanz zwar sehr hoch, es ist jedoch anzunehmen,
dass eine groflere Patientenzahl diesbeziiglich genauere Werte liefern wiirde.

Ein wichtiges Ziel wéihrend der Beatmungstherapie ist die negative Fliissigkeitsbilanzierung,
da in klinischen Untersuchungen gezeigt werden konnte, dass dies einen positiven Effekt auf
die Lungenfunktion bei akuter Lungenfunktionsstorung habe (Schuster 1995).
Moglicherweise kommt es wihrend einer Beatmungstherapie erst durch eine artifizielle
Uberwisserung zur Entstehung eines Lungenddems, weshalb die Fliissigkeitsbilanz wihrend
der Beatmung engmaschig iiberwacht werden sollte. AuBBerdem stellt die positive

Bilanzierung einen unabhéngigen Risikofaktor fiir das Outcome von ARDS dar (Sakr et al.
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(2005). Andere Arbeiten zeigen, dass die restriktive Fliissigkeitstherapie zwar keinen
unabhingigen Uberlebensvorteil darstellt, doch die Oxygenierung verbessert und die
Beatmungszeit verkiirzen kann (Deja et al. 2008; Wiedemann et al. 2006). Wihrend es
Hinweise gibt, dass vor allem durch den Einsatz von PEEP durch die Umverteilung der
Fliissigkeit aus den Alveolen in das Interstitium das alveoldre Lungenddem verhindert werden
konnte (Larsen und ZiegenfuB3 2013), konnte vielmehr eine negative Fliissigkeitsbilanz von
Wichtigkeit sein. In unserer Untersuchung kam es trotz herabgesetztem oder sogar fehlendem
PEEP nach der Beatmungsumstellung zu einer guten Oxygenierung des Blutes (siche Tabelle
19), was ein klinisch relevantes Lungenddem ausschlief3t.

Das Ziel der Negativbilanzierung konnte wéhrend der atmungsentlastenden Beatmung
erreicht werden und war nicht von einer Verschlechterung der Nierenfunktion gefolgt, was
durch den Verlauf der Kreatininkonzentrationen gezeigt werden konnte. Normwertige
Kreatininkonzentrationen blieben auch nach der Beatmungsumstellung im Normbereich. Bei
Patienten mit einem erhdhten Kreatininwert und vorhandener Dialysepflicht war nach der
Beatmungsumstellung ein Anstieg zu verzeichnen (siche Abbildung 17, Tabelle 46 und 47). Da
bei einem Teil der Patienten die Kreatininkonzentration vom ersten oder zweiten Tag der
atmungsentlastenden Beatmung verwendet werden musste, entspricht das Kreatinin somit nur
begrenzt der Situation der atmungsentlastenden Beatmung. In einer prospektiven Studie sollte
hier fiir alle Patienten ein gleicher Abnahmezeitpunkt festgelegt werden.

Die Tagesmittelwerte sowohl der Natrium- als auch der Kaliumkonzentrationen lagen sowohl
wiéhrend der lungenprotektiven als auch wihrend der atmungsentlastenden Beatmung im
Normbereich (siche Tabelle 40, 41, 42, 43, 44, 45, Abbildung 15 und 16).

Eine Entgleisung im Natriumhaushalt kann unter anderem zu Bewusstseinstriibung und
Verwirrtheit fiihren (Adrogue und Madias 2000; Briining 2004), ein unphysiologischer
Kaliumspiegel hat vor allem Auswirkungen auf die Skelettmuskulatur und die Herzfunktion
(Chapman et al. 2002) mit den gefiirchteten Komplikationen des Kammerflimmerns und der
Asystolie (Evans und Greenberg 2005; Ettinger et al. 1974). Demnach ist ein ausgeglichener
Elektrolythaushalt wahrend der Beatmungstherapie essentiell.

Diese Voraussetzungen konnten wihrend beider Beatmungsverfahren gewéhrleistet werden.
Da eine Medikamentengabe, wie hier die der Diuretika, nicht in standardisierter Weise,
sondern angepasst an die Situation des Patienten stattfinden musste, ist zwar nicht zu
differenzieren, ob eine Verdnderung der Nierenfunktions-Parameter im Rahmen der

verdnderten Diuretikagabe oder durch die verdnderte Beatmungseinstellung stattgefunden
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hatte, jedoch zeigte die Untersuchung, dass die Patienten wéhrend der atmungsentlastenden
Beatmung eine bessere Nierenfunktion aufwiesen.
Da trotz der reduzierten Diuretika ein Anstieg der Diurese erreicht wurde, kann fiir die

atmungsentlastende Beatmung ein positiver Effekt auf die Diurese angenommen werden.

4.4.5 Vigilanz und Spontanatmungsphasen
Wihrend der atmungsentlastenden Beatmung wurden deutlich weniger Sedativa bendtigt als

wiéhrend der lungenprotektiven Beatmung (siehe Tabelle 48). Die mechanische Beatmung
stellt eine der Hauptindikationen fiir eine Sedierung auf der Intensivstation dar (Solimann et
al. 2001). Aufgefiihrte Griinde fiir eine Sedierung sind meist inakzeptable Agitation oder
“Fighting” des Patienten am Beatmungsgerit (Barchfeld und Schonhofer 2006). Die
verminderte Gabe von Sedativa wihrend der atmungsentlastenden Beatmung spricht daher fiir
eine bessere Toleranz der Beatmung. Durch die Hyperventilation unter Beatmung wird der
Atmungsantrieb unterdriickt. Der passiv beatmete Patient verspiirt daher keinen Atemantrieb

und toleriert somit die Beatmung besser.

Eine zu tiefe Sedierung hat unter anderem eine verldngerte Entwohnung von der Beatmung,
vermehrte Komplikationen durch Infektionen, kognitive Funktionsstérungen sowie
verlangerte Aufenthalte auf der Intensivstation zur Folge (Kress et al. 2000; Kollef et al.
1998; Cook et al. 1998). In Studien aus Europa und den USA konnte gezeigt werden, dass ein
Grofiteil der Intensivpatienten zu tief sediert und daher nicht addquat erweckbar sind (Payen
et al. 2007; Weinert und Calvin 2007). Wahrend der atmungsentlastenden Beatmung wurden
bei deutlich mehr Patienten niedrigere Ramsay-Scores erreicht als unter der lungenprotektiven
Beatmung (siche Tabelle 49 und 50), so dass die meisten Patienten wéihrend der Beatmung
wach und kooperativ waren (sieche Tabelle 5). Dieser Wachheitsgrad konnte nur erreicht
werden, wenn die Patienten auch die eingestellte Beatmung in diesem Zustand gut tolerierten
(Barchfeld und Schonhofer 2006). Da die Patienten trotz der geringeren Sedierung gute
Blutgasanalysen aufwiesen und die Beatmung gut tolerierten, konnten in diesem Rahmen
auch weit mehr Spontanatmungsphasen durchgefiihrt werden (siehe Tabelle 50), ohne dass
der Patient hierunter pulmonal instabil wurde. Spontanatmungsphasen sind fiir die
Entw6hnung vom Beatmungsgerit von entscheidender Bedeutung (K&ppen 2012; Putensen et
al. 2006). Eine Reihe von Studien konnte zeigen, dass ein prolongierter Beatmungszeitraum

und eine verzogerte Extubation zu einem deutlich schlechteren Outcome, zu einer erhéhten
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Inzidenz fiir beatmungsassoziierte Pneumonien, einer erhohten Gesamtmortalitit, zu
verldngerten Krankenhausaufenthalten und somit erhohten Behandlungskosten fithren (Lone
und Walsh 2011; Mamary und Kondapaneni 2011; Scheinhorn et al. 2007; Seymour et. al
2004; Torres et. al 1995). Aus diesem Grund sollte eine optimierte Beatmung fiir den
Patienten und eine kurze und erfolgreiche Entwéhnung angestrebt werden, wofiir im Rahmen
einer herabgesetzten Sedation die Moglichkeit geschaffen wird. Hierfiir lagen unter der

atmungsentlastenden Beatmung bessere Bedingungen vor.

Es konnte gezeigt werden, dass die akute Umstellung von einer lungenprotektiven Beatmung
auf eine atmungsentlastende Beatmung keine Nachteile zeigt. Es kam nach der
Beatmungsumstellung sogar zur Verbesserung der Blutgase und zu einem geringeren
Sedierungsbedarf, woraus sich die Moglichkeit der héufiger durchfiihrbaren
Spontanatmungsphasen ergaben. Die Parameter zeigten teilweise signifikante und teilweise
tendenzielle Verdanderungen, was in dem kleinen Patientenkollektiv begriindet sein konnte.
Aufgrund dieser Ergebnisse ist es daher dringend erforderlich, eine prospektive randomisierte
Studie durchzufithren, um die Verdnderungen, ggf. auch mittels ldngerer
Beobachtungsintervalle und standardisierter Vorgehensweisen (Intervalle der Blutabnahmen,
BGA-Bestimmung), deutlicher ausarbeiten und analysieren zu konnen. Die Uberlegenheit

eines Verfahrens wiirde die Entscheidung fiir ein Beatmungsziel vereinfachen.
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5. ZUSAMMENFASSUNG

In unserer Untersuchung haben wir die lungenprotektive Beatmung mit geringen
Atemzugvolumina und hohem PEEP mit der atmungsentlastenden Beatmung ohne oder mit
nur sehr geringem PEEP und hohen Atemzugvolumina verglichen (lungenprotektive
Beatmung: AZV 7,22 + 2,22 ml/kg ideales KG, PEEP 7,45 + 2,16 mbar vs.
atmungsentlastende Beatmung: AZV 8,92 + 2,84 ml/kg ideales KG, PEEP 0,6 + 1,47 mbar).
Wiéhrend der drei Tage unter lungenprotektiver Beatmung und der anschlieBenden drei Tage
unter atmungsentlastenden Beatmung zeigten sich keine Nachteile der atmungsentlastenden
gegeniiber der lungenprotektiven Beatmung. Wihrend der atmungsentlastenden Beatmung
konnten niedrige pCO,-Werte erreicht werden bei steigenden pO,-Werten, was flir eine stabile
Beatmung spricht. Durch den niedrigeren Bedarf von Sedativa konnten wiahrend der
atmungsentlastenden Beatmung deutlich mehr Spontanatmungsphasen durchgefiihrt werden.
Das Abfallen der Herzfrequenz bei sinkendem systolischen und steigendem diastolischen
Blutdruck trotz deutlich geringerer Katecholamingaben lédsst einen positiven Effekt der
atmungsentlastenden Beatmung im Vergleich zu der lungenprotektiven Beatmung auf die
Herzkreislauffunktion vermuten.

Da trotz der reduzierten Diuretika eine Zunahme der Diurese und somit negativere
Fliissigkeitsbilanzierungen im Vergleich zur lungenprotektiven Beatmung erreicht wurden,
kann ein positiver Effekt der atmungsentlastenden Beatmung des Weiteren auf die
Nierenfunktion angenommen werden.

Aufgrund dieser Daten ist eine randomisierte Studie notwendig, um die Entscheidung
zwischen dem lungenprotektiven und dem atmungsentlastenden Beatmungsziel
wissenschaftlich begriinden zu kénnen.

Es konnte gezeigt werden, dass die akute Umstellung von einer lungenprotektiven auf eine
atmungsentlastende Beatmung keine Nachteile bringt. Beide Ziele konnen daher randomisiert

verglichen werden.
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Tabelle 51

Beatmungszugang bei

Ubernahie Ubernahme von im Verlauf
Intensiv- | Intensiv-

Tracheo- | Tracheal- stationen station Trac-heo- Intubation
stoma tubus anderer unserer tomie 0=nein 1=ja
0=nein 1=ja 0=nein 1=ja Kliniken Kliniken 0=nein 1=ja

0=nein 1=ja 0=nein 1=ja
Patient 1 1 0 1 0 0 0
Patient 2 1 0 1 0 0 0
Patient 3 1 0 0 1 0 0
Patient 4 1 0 0 1 0 0
Patient 5 0 1 1 0 0 0
Patient 6 0 1 0 1 1 0
Patient 7 1 0 1 0 0 0
Patient 8 0 1 1 0 0 0
Patient 9 1 0 0 1 0 0
Patient 10 0 1 1 0 0 0
Patient 11 1 0 1 0 0 0
Patient 12 0 1 1 0 0 0
Patient 13 1 0 1 0 0 0
Patient 14 1 0 1 0 0 0
Patient 15 1 0 1 0 0 0
Patient 16 0 1 1 0 0 1
Patient 17 1 0 1 0 0 0
Patient 18 1 0 1 0 0 0
Patient 19 1 0 1 0 0 0
Patient 20 1 0 0 1 0 0

Die Ziffern ,, 0" bzw. ,, 1 “ stehen fiir nein (0) bzw. ja (1).
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Tabelle 52

Herzschritt-

macher
0=nein 1=ja

Dialyse

0=nein 1=ja

Erythrozyten-

konzentrat
0=nein 1=ja

Patient 1

0

=)

0

Patient 2

Patient 3

Patient 4

Patient 5

Patient 6

Patient 7

Patient 8

Patient 9

Patient 10

Patient 11

Patient 12

Patient 13

Patient 14

Patient 15

Patient 16

Patient 17

Patient 18

Patient 19

Patient 20

OO0 O OO0 OO0 ON—Ooo oo

OO OO O OO OO0 oON—oo— o

OO OO O OO0 O OO0 OOOoOoO -

Die Ziffern ,,0" bzw. ,, 1 “ stehen fiir nein (0) bzw. ja (1).
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Tabelle 53
Normalge- Ic_lealgewicht
. . = Normalge-
Alter | Geschlecht | Gewicht| KOTPer- |Broca-  BMI V_Vld.l.t wicht x 0,9
[Jahren| | W Weiblich kel grofie Index | kgm?| _ Iforper- (Ménner)
m=minnlich] [em] grofie (cmj
bzw. x 0,85
-100 (Frauen)

Patient 1 | 81 W 55 152 52 36,2 52 44
Patient2 | 72 m 83 173 73 27,7 73 66
Patient3 | 64 m 144 179 79 44.9 79 71
Patient4 | 60 m 157 187 87 44,7 87 78
Patient5 | 71 w 87 157 57 35,3 57 48
Patient6 | 78 m 72 164 64 26,8 64 58
Patient 7 80 m 70 170 70 24,2 70 63
Patient 8 | 64 w 50 165 65 18,4 65 55
Patient9 | 74 A4 87 156 56 35,8 56 48
Patient 10| 68 m 76 175 75 24,8 75 68
Patient 11| 56 W 76 158 58 30,4 58 49
Patient 12| 65 m 62 188 88 17,5 88 79
Patient 13| 68 m 90 174 74 29,7 74 67
Patient 14| 23 m 62 175 75 20,2 75 68
Patient 15| 55 W 100 168 68 35,4 68 58
Patient 16| 54 m 74 176 76 23,9 76 68
Patient 17| 72 m 105 182 82 31,7 82 74
Patient 18| 80 m 74 170 70 25,6 70 63
Patient 19| 62 W 83 153 53 35,5 53 45
Patient 20| 72 W 56 156 56 23,0 56 48




Tabelle 54

Nebendiagnosen

Patient 1

Z.n. dekomp. Cor pulmonale, Z.n. biologischem Aortenklappenersatz 11/2007

Patient 2

global dekomp. Herzinsuffizienz, art. Hypertonie, Z. n. Apoplex

Patient 3

Diabetes mellitus Typ 2 mit diabetischem Syndrom, Z. n. Apoplex 1999,
Spinalkanalstenose, monoklonale Gammopathie IgG-Kappa, renale Andmie,
Adipositas, sek. Hyperparathyreoidismus

Patient 4

dekomp. Globalherzinsuffizienz bei KHK, chron. Vorhofflimmern,
psychomotorische Unruhe

Patient 5

dekomp. Cor pulmonale bei pulmonal-art. Hypertonie Stadium WHO 3-4,
Z. n. Lungenarterienembolie beidseits 03/2005, art. Hypertonie

Patient 6

Kyphoskoliose bei Morbus Bechterew, Z.n. Apoplex, chron. Vorhofflimmern,
Diabetes mellitus Typ 2, Z.n. Mitralklappenersatz 10/2008,

Z.n. Hinterwandinfarkt 04/2008, Z.n. Nephrektomie links bei Nierentumor,
Niereninsuffizienz, art. Hypertonie

Patient 7

dekomp. Linksherzinsuffizienz, chron. Vorhofflimmern, art. Hypertonie,
Mitral- und Trikuspidalklappeninsuffizienz, Z.n. Prostata-CA,
Z.n. Reanimation 2008

Patient 8

KHK (EF 40%), Aortenklappenstenose 3.Grades,
absolute Arrhythmie bei Vorhofflimmern, art. Hypertonie

Patient 9

nicht-rheumatische Aortenklappenstenose, KHK,
hypertensive Herzkrankheit ohne (kongestive) Herzinsuffizienz,
Vorhoftfflimmern, Diabetes mellitus Typ 2, Niereninsuffizienz

Patient 10

Aortenklappenstenose Grad 2, art. Hypertonie, paroxysmales Vorhofflimmern

Patient 11

schwere depressive Episode, Diabetes mellitus Typ 2, Adipositas per magna

Patient 12

Mesotheliom der Pleura, Z.n. Pleurcktomie 05/2005,
Z.n. Paraneoplastischer Lungenembolie 03/2007

Patient 13

KHK, Herzinsuffizienz, Cor pulmonale, benigne essentielle Hypertonie,
nicht insulinpflichtiger Diabetes mellitus Typ 2

Patient 14

Linksherzinsuffizienz, Muskelkontraktur, Z.n. Reanimation,
aktue Blutungsanédmie

Patient 15

Diabetes mellitus Typ 2, toxische Lebererkrankung mit Cholestase

Patient 16

Z.n. Volumenreduktion beidseits thorakoskopisch am 02/2009,
Z.n. Nikotinabusus, art. Hypertonie

Patient 17

COPD, Vorderwandinfarkt, art. Hypertonie

Patient 18

art. Hypertonie

Patient 19

Z.n. Sternotomie bei Thymom 10/2012

Patient 20

Ulcus duodeni akut mit Blutung, akute Blutungsanidmie, akute Peritonitis

78



Tabelle 55
Horovitz-
pO.am 1.Tag| FiO am I. Horovitz- pO, kurz vor | FiO, kurz vor |Quotient kurz
2 2 Quotient am | Umstellung | Umstellung vor
der LB Tagder LB |4 Tag der LB auf AB auf AB Umstellung
auf AB

Patient 1 79,7 0,36 221 102,0 0,40 255
Patient 2 87,2 0,40 218 77,4 0,45 172
Patient 3 89,4 0,30 298 88,7 0,30 296
Patient 4 85,8 0,35 245 102,0 0,38 268
Patient 5 92,6 0,60 154 79,6 0,40 199
Patient 6 75,5 0,35 216 87,7 0,40 219
Patient 7 89,9 0,35 257 143,0 0,50 286
Patient 8 87,9 0,40 220 73,0 0,30 243
Patient 9 97,8 0,31 315 108,0 0,30 360
Patient 10 59,9 0,60 100 65,2 0,40 163
Patient 11 54,3 0,30 181 85,3 0,30 284
Patient 12 68,9 0,40 172 91,5 0,40 229
Patient 13 93,4 0,35 267 86,6 0,30 289
Patient 14 81,8 0,60 136 108,0 0,50 216
Patient 15 70.5 0.30 235 60,7 0.57 106
Patient 16 89.7 0.45 199 98.1 0.45 218
Patient 17 85,3 0,30 284 87,7 0,30 292
Patient 18 283,0 1,00 283 78,9 0,30 263
Patient 19 78,5 0,40 196 78,5 0,40 196
Patient 20 83,1 0,35 237 68,1 0,40 170
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Tabelle 56
Hb [g/an | Hb [g/an
wahrend wihrend
LB AB

Patient 1 9,3 8,8
Patient 2 9.4 9,0
Patient 3 9.4 7,5
Patient 4 14,0 13,4
Patient 5 12,4 12,3
Patient 6 9,9 10,2
Patient 7 9.1 8.8
Patient 8 9.8 9,2
Patient 9 8,7 8,2
Patient 10 13,8 14,8
Patient 11 7,3 7,4
Patient 12 9,9 10,2
Patient 13 8,4 9,0
Patient 14 10,8 13,1
Patient 15 11,0 13,7
Patient 16 9.9 9,8
Patient 17 8,8 8,3
Patient 18 11,3 9,2
Patient 19 11,0 11,0
Patient 20 8,1 10,0
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Tabelle 57
Gerii Inspira- Atem- Atemzug-| Atem- | vy
erate- Modus tions- I[) E}E? ziige volu- | ZY8 kg ideales
name dll;:lbgiil [pro minute]| men ] VO{}:}/{(‘;}"“ KG

Patient 1 [EVITAI |BIPAP bzw.
Patient2 EVITA  |BIPAP/ASB 24 6-10 20 0,65 7,8 10
Patient 3 EVITA BIPAP bzw.

CPAP/ASB 18-22 5 14-16 0,7 4,9 10
Patient 4 EVITAT BIPAP bzw.

CPAP/ASB 23 2228 | 6-7 | 15-18 | 0,57-0,8 | 3,6-5,1 9
Patient 5 EVITAI |CPAP bzw.

CPAP/ASB20 26-30 | 5-12 | 24-32 10,22-0,48 | 2.5-5,5 7

bzw. BIPAP bzw.
Patient 6 EVITA  BIPAP 24 8 15 0,56 7,8 10
Patient 7 [EVITA BPAP bzw.

CPAP/ASB 28 6-10 15 0,6 8.6 10
Patient 8 [Hamilton C |ASV bzw.

APV/ASB 2237 | 29 | 814 10,5-0,855 10-17,1 12
Patient9 EVITA  BIPAP 18-24 | 6-10 | 12-15 |0,46-0,61| 5,3-7 11
Patient 10 EVITA  |BIPAP 22-29 | 5-12 | 22-25 | 0,5-0,54 | 6,6-7,1 8
Patient 11 EVITA 11  BIPAP bzw.

BIPAP/ASB 2226 8 8-15 10,52-0,79| 6,8-10,4 13
Patient 12/Servo [ BIVENT 17-32 | 59 | 12-37 | 0.23-0,6 | 3,7-9.7
Patient 13/Servo BIVENT 19-25 | 8-12 15 10,43-0,69 4,8-7.7
Patient 14 EVITA  |iPPV 35-48 8 11 0,55 8,8
Patient 15 EVITA 11  BIPAP bzw.

CPAP/ASB 24-26 | 59 | 12-23 0,29-1,28| 2,9-12,8 14
Patient 16 EVITA  |BIPAP 25 4 20 | 0,53-0,6 @ 7,2-8,1
Patient 17 EVITA  BIPAP 18-20 2 11-27 0,435-0,91 4,1-8,7
Patient 18 EVITA  |BIPAP 28-32 | 10-12| 13-20 | 0,5-0,71 | 6,8-9.,6 10
Patient 19 Hamilion C DUOPAPDZW. - 59 35 110,15 | 1734 0,13:05 166 7
Patient 20 Hamilton C DUDPAP D2W- | 5457 | § | 16-18 | 04-0,68 | 7.1-12,1 | 13

CPAP/ASB




Tabelle 58
seo i | Atemzug- Atemzug- | VT/
(f:::: Modus I[’n]ﬁfr? A[t;zn;:lﬁz volumen | volumen |Kg ideales
n [ml/kg] KG
Patient 1 |VSUltra VCV 0 14 0,5 9,1 11
Patient 2 |VSUltra VCV 4 18 0,65-0,75 7,8-9 11
Patient 3 |VSUltra VCV 4 13 0,6 4,2 8
Patient 4 |VSUltra VCV 4 15-18 0,7-0,9 4,5 10
Patient 5 |VSUltra VCV 0 16-20 0,7-1 8-11,5 18
Patient 6 |VSUltra VCV 0 14 0,65 9 11
Patient 7 |VSUltra VCV 0 12-14 0,6-0,7 8,6-10 10
Patient8 |VSIII [VCV 0 12-14 0,6-0,7 12-14 12
Patient 9 |VSUltra VCV 0 14 0,5 5,8 10
Patient 10|VSUltra VCV 0 14-16 | 0,75-1,05 | 9,9-13,8 13
Patient 11 VSUltra VCV 0 14-16 0,5-1,2 | 6,6-15,8 17
Patient 12|VSUltra VCV 0 16-22 0,8-1,1 | 12,9-17,7 12
Patient 13|VSUltra VCV 0 21 0,6 6,7 9
Patient 14|VSUltra VCV 0 13 0,5 8,1 7
Patient 15 VSUltra VCV 0 14-16 0,7-0,8 7-8 13
Patient 16 VSUltra PCV 0 18 0,6 8,1 9
Patient 17 VSIII |VCV 0 14-16 | 0,65-0,95 | 6,2-9,1 11
Patient 18/VSUltra VCV 0 14 0,75 10,1 12
Patient 19 VSIII  PCV 0 13-20 0,8-1 9,6-12,1 20
Patient 20|VSUltra PCV 0 15-20 0,5-0,8 | 89-14,3 14
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Tabelle 59

pH MW pH MW pH pH pH pH pH pH pH

wiahrend wiahrend| 1.Tag 2.Tag| 3.Tag Umstel-| 1.Tag| 2.Tag 3.Tag

LB AB LB LB LB |lungstag AB AB AB

Patient 1 7,470 7,453 7,528/ 7,502\ 7,421 7,459 7,492 7,456 = 7,421
Patient 2 7,424 7,445 7,484 7,401 7399 7,463 7,437 7,395 7,487
Patient 3 7,346 7,370, 7,376 7,338 7,327 7,398 7,384 7,352 7,355
Patient 4 7,432 7,444 7,422 7431 7,439 7,502 7,442 7,431 7,388
Patient 5 7,268 7,479 7,440 7,220, 7,190, 7,502 7,513 7,409 7,423
Patient 6 7,386 7,433 7,324 7,402 7,412 7,431 7,465 7,435 = 7,389
Patient 7 7,391 7,434 7,392 7,396 7,394 7,379 7,427 7,430 7,443
Patient 8 7,513 7,441 7,538) 7,513} 7,490 7,524 7,454 7,433 7,380
Patient 9 7,436 7,408 7,440 7,423 7,443 7,426/ 7,409 7,418 7,378
Patient 10 7,419 7,401 7,390) 7,451  7,432) 7,391 7,387 7,419 7,453
Patient 11 7,396 7,459 7,370, 7,429 7,383} 7,429 7,402 7,430, 7,516
Patient 12 7,415 7411 7,391 7,421 7,429 7,397 7,432 7,440 7,433
Patient 13 7,441 7,422  7,456) 7,434 7,446/ 7,426] 7,419 7,417 7,415
Patient 14 7,444 7,445 7,468 7,430 7,468 7,423 7,460, 7,476/ 7,433
Patient 15 7,491 7,532 7471 7,502 7,422 7,565 7,518, 7,520 7,497
Patient 16 7,418 7,416 7,370) 7,415 7,451 7,434 7,416] 7,401 7,429
Patient 17 7,487 7,505 7,489 7,490 7,481 7,489 7,533 7,497 7,487
Patient 18 7,512 7,523 7,308 7,518 7,561 7,542 7,554 7,506] 7,475
Patient 19 7,356 7,487 7,284/ 7,350 7,398 7,482 7,529  7,423| 7,436
Patient 20 7,455 7,405 7,478 7,443 7,446 7,448 7,440) 7,330, 7,430
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Tabelle 60
[l,fngz] [‘fngz] pCO, | pCO, | pCcoO, | PCO, | pCO, | pCO, | pCO,
MV\% M“g [mmHg] [mmHg] [mmHg] [mmHg] |[mmHg] [mmHg] [mmHg]
wihrend 'wihrend L[T];lg Z-El;‘g 3-5};‘% lUmstel- 1. Tag | 2.Tag | 3. Tag
LB AB ungstag| AB AB AB
Patient 1 38,0 39,2 33,9 31,9 43,0 37,9 35,0 39,6 41,7
Patient 2 37,1 31,1 32,4 40,3 39,2 30,3 30,2 35,7 28,4
Patient 3 41,2 39,9 38,3 432 46,3 35,3 38,9 40,8 41,8
Patient 4 40,6 38,1 39,0 40,9 41,7 33,4 38,9 38,3 46,0
Patient 5 76,0 37,9 43,0 81,3 90,3 42,8 36,6 39,8 40,2
Patient 6 45,6 35,9 55,3 438 423 37,9 34,8 33,9 40,0
Patient 7 41,3 37,4 40,5 41,0 40,6 433 38,5 38,1 36,0
Patient 8 48,5 40,0 49,8 50,6 46,3 34,2 40,1 39,5 44,7
Patient 9 36,7 40,8 34,7 37,0 36,9 38,4 41,2 39,9 43,4
Patient 10 53,2 44,1 64,5 47,0 443 453 45,2 42,9 39,5
Patient 11 50,8 39,7 493 48,1 53,2 46,9 434 40,0 32,4
Patient 12 54,0 49 4 59,8 53,9 50,5 50,7 45,9 51,11 40,1
Patient 13 35,1 35,4 34,7 34,6 34,3 37,5 35,8 34,8 34,8
Patient 14 40,0 39,8 37,0 41,8 36,8 41,1 38,5 38,7 40,1
Patient 15 51,6 45,0 53,4 52,2 45,7 41,6 44,7 45,8 50,3
Patient 16 55,8 43,7 73,7 60,1 433 423 43,9 46,1 41,9
Patient 17 36,4 35,1 34,8 35,9 37,3 39,4 33,1 34,9 36,6
Patient 18 50,2 33,1 95,2 51,7 41,6 39,8 32,6 31,8 31,9
Patient 19 64,2 42 4 74,2 67,4 57,0 44,5 35,8 51,6 493
Patient 20 41,7 37,9 40,3 432 42.8 34,2 41,5 40,3 42,0
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Tabelle 61
PO, | PO, L0 | pOo.  pO | PO pO. | pO. | po
[mmHg] [mmHg| 2 2 2 2 2 2 2
MW MW | [mmHg] | [mmHg] |[mmHg] | [mmHg] |[mmHg] |[mmHg|l | [mmHg|
wihrend wihrend 1-Tag | 2.Tag | 3.Tag Umstel-| 1.Tag | 2. Tag 3.Tag
LB AB LB LB LB |lungstagl AB AB AB
Patient 1 97,4 124,00 1022 1175 85,5 93,7/ 119,00 137,8  124,5
Patient 2 76,9 98,9 95,2 64,4 72,5 88,2 95,3 85,3 1248
Patient 3 92,8 126,7/ 101,4 88,7 92,4 115,8 113,1) 135,6, 1225
Patient 4 90,2 79,6/ 107,9 78,2 85,4 95,1 77,1 73,7 79,2
Patient 5 87,6 112,4 51,0 74,5 83,4 118,9 122,6) 101,2) 10L,6
Patient 6 128,4 92,00 137,5 123,9] 1514 90,2 76,8 92,2l 105,0
Patient 7 97,1 105,8 91,2 81,9 93,0, 128,7] 123,1 85,2 112,6
Patient 8 101,0 124,7,  109,3| 101,2 93,00 113,6/ 128,9 129,8 123,0
Patient 9 105,8 114,8  100,3 96,1 111,9)  113,3) 1283 103,77  115,2
Patient 10 87,2 75,6 83,7 100,3 79,3 77,0 72,5 81,1 80,4
Patient 11 85,6 86,6 70,9 86,4 92,8 83,7 93,9 103,0 72,1
Patient 12 76,4 85,4 69,7 77,6 78,2 71,5 94,00 112,00 1004
Patient 13 90,8 97,6 94,1 81,0 98,3 93,7 98,2 95,5 103,0
Patient 14 63,1 44,0 81,8 60,1 61,2 39,8 34,4 61,9 1004
Patient 15 54,8 76,7 57,8 42,77 90,8 74,9 71,4 80,5 76,1
Patient 16 79,2 90,8 79,8 68,4 81,0 93,00 102,88 75,4 95,2
Patient 17 101,7 99,8 91,6 99,0, 109,5/ 1043 98,7 100,4 120,0
Patient 18 97,1 130,6 74,6 136,5 92,77 124,3] 153,8 111,20 1123
Patient 19 84,3 72,0 79,6 87,8 83,8 63,7 82,9 67,8 70,8
Patient 20 95,3 70,1 99,2 111,7 79,2 68,6 63,5 81,6 69,0
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Tabelle 62
?C(])ns] I[{C(l)/f] HCO, HCO; HCO: HCO; HCO HCOS HCO,
[mmol/1] [mmol/l] [mmol/1] [mmol/l] | [mmol/l] [mmol/l] [mmol/l]
W;\l/f::n d wé\l/f::n d 1.Tag | 2. Tag | 3. Tag Umstel-| 1. Tag | 2. Tag | 3. Tag
LB AB LB LB LB |lungstag AB AB AB
Patient 1 27,6 27,0 29,1 27,3 27,1 27,5 27,4 27,0 26,3
Patient 2 24,3 22,5 25,5 24,2 24,1 23,2 21,8 22,1 23,4
Patient 3 22,2 22,7 22,3 22,1 22,4 23,1 23,1 22,2 22,7
Patient 4 26,5 26,0 25,2 26,6 27,2 27,4 26,4 253 24.8
Patient 5 26,5 28,6 28,0 25,9 24,2 32,1 30,2 24,9 26,1
Patient 6 26,1 24,4 25,9 26,8 26,2 25,2 25,8 23,6 23,8
Patient 7 24,4 25,0 24,2 24,4 244 24,6 24.9 24,9 25,0
Patient 8 37,9 26,4 40,8 39,2 34,5 29,3 26,8 26,1 24,8
Patient 9 25,0 25,3 24,2 243 25,6 25,4 25,5 25,5 24,5
Patient 10 31,3 26,2 33,9 31,1 284 26,1 25,8 26,9 27,6
Patient 11 29,0 27,7 26,8 29.8 29.5 29,3 25,8 26,3 274
Patient 12 33,6 29,5 35,3 333 32,9 29,2 29,3 32,8 26,4
Patient 13 24,5 23,6 25,2 23,8 244 24,8 23,6 23,0 23,0
Patient 14 26,8 26,1 27,0 26,7 26,8 25,8 26,8 26,00 26,4
Patient 15 37,8 36,6 37,4 38,7, 28,2 37,5 35,2 36,3 37,1
Patient 16 33,1 27,2 37,2 35,2 294 27,6 274 27,2 27,2
Patient 17 28,0 28,4 27,2 27,9 28,1 30,0 28.9 27,8 28,2
Patient 18 36,8 28,7 39,2 38,3 37,1 34,3 30,3 26,4 24,8
Patient 19 34,6 30,6 33,9 35,9 34,2 324 29,2 314 31,3
Patient 20 28,9 27,3 29,8 28,9 28,8 25,7 29,0 29,0 27,0
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Tabelle 63
SaOz %l SaOz %l Sa0_(%]/Sa0_ 1%]/Sa0_ 1%]/Sa0_ (%]|Sa0_ %] Sa0 _ (%] Sa0_ (%]
MW MW 2 2 2 2 2 2 2
wiihrend wihrend 1.Tag | 2.Tag | 3. Tag Umstel-| 1. Tag | 2. Tag | 3. Tag
LB AB LB LB LB |lungstag AB AB AB
Patient 1 98,2 98,6 99,0 99,2 97,5 97,1 99.4 99,1 99,0
Patient 2 94,7 97,7 96,0 93,1 94.4 97,2 98,1 96,8 98,7
Patient 3 97,1 97,9 97,8 96,5 97,4 97,8 97,6 97,9 97,9
Patient 4 96,8 95,4 98,2 95,3 96,8 97,8 95,3 93,8 96,0
Patient 5 95,5 98,7 87,0 93,9 95,5 99,2 99,3 97,6 98,1
Patient 6 98,1 97,2 98,4 98,1 98,2 98,0 97,8 97,5 95,9
Patient 7 97,6 96,7 97,6 96,8 98,3 98,2 97,4 94,9 97,7
Patient 8 98,1 98,2 98.9 98,3 97,3 98,6 98,2 98,6 97,6
Patient 9 99,2 99,1 98,8 98,6 99,5 99,6 99,3 99,0 99,0
Patient 10 95,9 96,4 93,6 98,8 95,6 96,5 95,5 97,6 98,1
Patient 11 96,0 97,2 92,9 96,8 97,0 96,4 97,3 98,5 96,1
Patient 12 95,4 95,4 93,9 96,0 95,8 94,7 97,6 93,77 97,3
Patient 13 98,1 98,2 98,3 97,6 98,5 97,6 98,2 98,4 98,6
Patient 14 85,1 73,5 97,0 71,7 82,1 70,2 60,7 93,1 97,3
Patient 15 87,3 96,2 88,5 79,3] 96,3 96,3 96,5 96,1 94,8
Patient 16 96,0 97,1 95,1 94,9 96,8 98,2 98.4 95,0 97,8
Patient 17 99,3 97,3 98.9 99,4 99,5 97,4 98,1 97,1 99,4
Patient 18 97,7 98,3 93,5 99,0 97,9 98,2 98.4 98.0 98,6
Patient 19 95,9 94,3 94,5 96,9 95,8 91,7 96,2 95,0 93,8
Patient 20 97,5 94,2 97,9 99,0 96,1 93.9 93,0 96,3 94,0
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Tabelle 64
HF HF HF HF HF HF HF HF HF
[Schlige/min] | [Schlige/min] | [Schlige/min]|[Schlige/min] | [Schlige/min] |[Schlige/min] | [Schlige/min]| [Schlige/min]| [Schlige/min]
MW MW MW MW MW MW | MW MW MW
wihrend | wahrend | 1.Tag | 2.Tag | 3.Tag | Umstel- | 1.Tag | 2.Tag | 3.Tag
LB AB LB LB LB | lungstag, AB AB AB
Patient 1 55 48 61 57 52 52 47 47 48
Patient 2 83 2 94 79 81 81 79 86 87
Patient 3 76 70 81 75 73 76 68 67 74
Patient 4 88 93 82 88 92 85 77 77 136
Patient 5 107 100 104 106 113 100 94 104 101
Patient 6 87 70 90 90 86 76 70 67 71
Patient 7 69 67 65 65 71 74 66 65 70
Patient 8 88 89 78 80 95 95 87 93 90
Patient 9 66 56 67 66 64 64 58 59 51
Patient 10 71 88 88 74 77 75 81 100 91
Patient 11 62 60 64 62 61 65 55 54 65
Patient 12 81 97 81 87 78 84 108 78 88
Patient 13 79 82 99 76 71 69 87 84 87
Patient 14 83 101 95 85 75 83 79 118 118
Patient 15 93 94 &85 95 98 82 92 95 100
Patient 16 91 77 105 93 84 81 73 75 81
Patient 17 91 81 92 92 89 85 83 85 73
Patient 18 87 64 108 94 67 67 69 56 64
Patient 19 78 92 74 72 82 88 99 89 84
Patient 20 74 75 81 73 73 73 87 70 68
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Tabelle 65
RRsys | RRsys | RRsys | RRsys | RRsys | RRsys | RRsys | RRsys | RRsys
[mmHg| | [mmHg| | [mmHg|] | [mmHg|] | [mmHg|] | [mmHg] | [mmHg] | [mmHg] | [mmHg]
MW MW | MW MW MW MW | MW MW MW
wihrend wahrend| 1.Tag | 2. Tag | 3.Tag | Umstel- | 1. Tag | 2. Tag @ 3.Tag
LB AB LB LB LB |lungstagl AB AB AB

Patient 1 139 126 148 134 139 134 122 134 120
Patient 2 155 137 165 166 147 134 150 136 126
Patient 3 134 133 146 137 130 130 114 134 150
Patient 4 131 125 122 132 134 140 118 112 130
Patient 5 121 139 141 122 111 121 124 151 148
Patient 6 136 126 123 132 143 141 119 119 136
Patient 7 132 132 128 136 140 119 130 130 136
Patient 8 134 127 112 151 132 142 126 126 121
Patient 9 138 142 117 142 141 156 135 145 133
Patient 10 122 138 106 120 124 135 141 140 138
Patient 11 110 99 113 104 116 110 109 92 88
Patient 12 101 122 108 113 86 118 115 127 110
Patient 13 127 137 122 134 125 126 142 129 148
Patient 14 117 103 112 114 122 115 95 91 112
Patient 15 126 131 130 126 130 117 135 123 140
Patient 16 121 122 147 110 115 114 121 125 121
Patient 17 115 105 136 117 103 97 109 113 100
Patient 18 140 130 153 143 131 128 126 132 132
Patient 19 140 147 138 144 143 135 149 153 141
Patient 20 125 121 136 129 118 111 127 120 118
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Tabelle 66
RRdia | RRdia | RRdia | RRdia | RRdia | RRdia | RRdia | RRdia | RRdia
[mmHg] | [mmHg] | [mmHg] | [mmHg] | [mmHg] | [mmHg] | [mmHg] | [mmHg] | [mmHg]
MW MW MW MW MW MW | MW MW MW
wihrend|wahrend| 1.Tag | 2. Tag | 3.Tag  Umstel- | 1.Tag 2. Tag | 3.Tag
LB AB LB LB LB |lungstag| AB AB AB

Patient 1 55 64 59 52 52 59 68 63 62
Patient 2 68 65 59 70 73 66 70 66 61
Patient 3 64 63 68 66 62 63 59 62 68
Patient 4 65 68 71 59 68 72 65 62 71
Patient 5 58 65 68 58 53 58 56 73 71
Patient 6 53 65 46 53 57 57 62 62 71
Patient 7 60 59 56 58 64 60 59 55 63
Patient 8 72 66 60 79 71 72 68 67 63
Patient 9 64 62 57 68 63 67 60 65 59
Patient 10 68 70 60 66 70 70 66 73 91
Patient 11 53 53 51 51 54 60 51 49 53
Patient 12 47 64 51 46 42 60 60| 63 60
Patient 13 55 61 52 56 58 53 65 59 63
Patient 14 70 62 71 74 67 67 58 55 72
Patient 15 65 70 60 63 68 64 70 65 60
Patient 16 60 64 57 57 63 66 67 63 61
Patient 17 45 47 50 46 43 43 50 46 46
Patient 18 67 59 73 61 67 66 64 60 52
Patient 19 63 76 64 63 65 68 78 77 69
Patient 20 58 68 60 60 55 63 68 67 64
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Tabelle 67
MAD MAD | MAD | MAD MAD | MAD | MAD | MAD | MAD
[mmHg] | [mmHg|] | [mmHg|] | [mmHg] | [mmHg] | [mmHg] | [mmHg] | [mmHg] | [mmHg]
MW MW | MW Mw MW MW | MW Mw MW
wihrend wahrend 1.Tag 2.Tag | 3.Tag | Umstel- | 1. Tag | 2. Tag | 3.Tag
LB AB LB LB LB |lungstag| AB AB AB
Patient 1 83 85 89 79 81 84 86 87 81
Patient 2 98 89 94 102 98 89 96 89 82
Patient 3 89 86 94 90 84 85 77 86 95
Patient 4 87 84 88 83 90 95 83 79 91
Patient 5 81 91 92 79 72 79 78 99 97
Patient 6 79 85 72 79 86 85 81 81 93
Patient 7 84 &3 80 84 &9 79 82 80 87
Patient 8 91 85 77 103 92 95 87 87 82
Patient 9 86 87 77 93 89 96 85 92 83
Patient 10 83 98 76 84 88 92 91 95 107
Patient 11 72 66 74 68 75 77 71 63 64
Patient 12 65 80 70 68 57 79 78, 84 77
Patient 13 79 88 76 82 80 78 91 82 92
Patient 14 85 74 84 87 85 83 70 67 85
Patient 15 85 88 &3 84 89 82 92 84 87
Patient 16 81 83 87 75 81 82 85 84 81
Patient 17 70 67 78 70 63 61 70 68 64
Patient 18 92 82 99 88 88 87 85 84 78
Patient 19 90 99 89 90 91 90 102 102 93
Patient 20 81 85 85 83 76 79 87 85 82
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Tabelle 68
Bilanz | Bilanz | Bilanz | Bilanz | Bilanz | Bilanz | Bilanz | Bilanz | Bilanz
[ml] [ml] [ml] [ml] [ml] [ml] [ml] [ml] [ml]
MW MW MW MW MW MW | MW MW MW
wihrend wiahrend 1.Tag | 2. Tag | 3. Tag | Umstel- | 1. Tag | 2. Tag | 3.Tag
LB AB LB LB LB |lungstag| AB AB AB

Patient 1 134 39 525 255 -294 50 -50 617 -450
Patient 2 -738 200 -820| -1940 -190 0 -600 300 900
Patient 3 -1414 690 700 -1500, -2714 -2140 1390 590 90
Patient 4 188 -273 -250 -350 870 480 790 =770 -840
Patient 5 736 457 -56 1755 2503 -1260 430 450 490
Patient 6 13 110 9 -905 -264 1210 790 470 -930
Patient 7 -114 -1273 -120 -910 275 3000 -1370, -1440, -1010
Patient 8 -618 680, -1620| -1440 160 430 1070 210 760
Patient 9 -55 151 1080 -1670 170 202 446 276 -270
Patient 10 303 -760 980 180 140 -90 -200 -930, -1150
Patient 11 101 940 -221 637 186 -200 1600 1070 150
Patient 12 106 647 865 -870 -50 480 200 760 980
Patient 13 480 -1714 500 2190 530 -1300 -580,  -1585] -2978
Patient 14 -1173 220 90/ -1930] -2070 -600 500 300 -140
Patient 15 -451 -687 46 856 -174 -2530 -800 -740 -520
Patient 16 733 -503 1390 -50 0 1590 -630 -620 -260
Patient 17 597 -267 236 686 1065 400 -450 -450 100
Patient 18 1269 =717, -1453 1210 2790 2530 -1720 630, -1060
Patient 19 =27 -1267 -64 612 345 -1000; -2000; -1700 -100
Patient 20 -474 -1150 -144 -138 -394 -1220; -1950 -350 350
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Tabelle 69
Na* Na* Na* Na* Na* Na* Na* Na* Na*
[mmol/l] [mmol/l] [mmol/l] [mmol/l] [mmol/l] [mmol/l] [mmol/l] [mmol/l] [mmol/l]
MW MW MW MW MW MW MW MW MW
wihrend wahrend| 1.Tag | 2. Tag | 3.Tag | Umstel- | 1. Tag | 2. Tag | 3. Tag
LB AB LB LB LB |lungstag| AB AB AB
Patient 1 133 135 134 130 133 134 135 136 137
Patient 2 139 140 138 140 139 139 139 140 143
Patient 3 138 140 137 138 138 138 140 140 142
Patient 4 134 130 135 135 133 130 129 129 133
Patient 5 144 147 112 145 147 151 147 144 147
Patient 6 136 133 136 138 135 132 132 133 136
Patient 7 144 139 143 143 145 145 140 139 139
Patient 8 141 148 143 141 140 142 146 152 152
Patient 9 133 133 134 133 133 133 133 133 133
Patient 10 143 142 140 143 145 145 142 141 138
Patient 11 137 134 138 138 137 136 132 132 133
Patient 12 136 136 135 136 138 136 135 134 138
Patient 13 135 135 134 136 136 136 135 135 135
Patient 14 135 134 136 135 134 134 132 134 138
Patient 15 131 129 129 131 130 132 131 130 124
Patient 16 141 138 141 143 140 138 138 138 139
Patient 17 131 132 131 131 131 132 132 132 133
Patient 18 147 145 149 148 148 142 145 147 146
Patient 19 137 135 136 136 138 140 134 136 135
Patient 20 143 143 141 141 146 147 143 143 142
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Tabelle 70
Kl\:[[{;,m()M] Kl\:[[\n‘l]mol/l] I[fnmol/l] [mlriol/l] [mljol/l] K;\Bin‘n{]o " [mljol/l] [mlriol/l] [mlflol/l]
. . MW MW MW MW MW MW
wahrend wihrend Umstel-
LB AB 1. Tag | 2. Tag | 3.Tag lungstag 1. Tag @ 2.Tag | 3. Tag
LB LB LB AB AB AB
Patient 1 4.4 4.3 4,1 4,5 4.6 43 4.2 3,8 5,0
Patient 2 4.4 4.4 4,7 4.6 4,2 4,0 4,6 4,5 4,5
Patient 3 4,1 4,2 4,1 4,1 4.2 4,1 4,1 4,3 4,2
Patient 4 4.5 4,5 4,1 4.8 4.5 4,7 4,6 4.4 4,2
Patient 5 4.5 4.4 3,0 4,7 4.6 472 4.4 4.8 4,2
Patient 6 4.8 4.8 5,1 4.8 4.8 4.8 4.6 49 49
Patient 7 4.5 43 4.6 4,7 4.6 43 43 4.4 4,2
Patient 8 4.4 4,5 43 43 4.6 4,5 43 472 4.9
Patient 9 4,6 4.6 4,8 4.8 4.4 4.6 4.4 4.7 4.9
Patient 10 4,2 4.2 4.2 4.3 4.2 4.1 4.2 4.6 4,1
Patient 11 4.3 4,1 4,3 4.2 43 4.2 3,8 4.1 43
Patient 12 4.5 4,1 4.8 4,1 4.6 43 3,8 431 43
Patient 13 5,0 4,1 5,2 5.2 4,8 4,2 4,1 4,1 4,2
Patient 14 5,3 4.4 6,0 5,3 4.8 43 4,1 47 4,3
Patient 15 3,8 4,0 3,7 3,6 3,4 3,8 3,9 3,2 4.6
Patient 16 4.4 4.3 4,2 4.4 4,8 4.3 4,2 4.4 4.3
Patient 17 4,2 3,6 4,1 4.1 4.4 39 34 3,7 3,7
Patient 18 4,1 4,0 34 4.1 4,1 4.2 39 3.8 43
Patient 19 4.5 3,4 4.8 4.4 4.5 3,7 34 3,5 34
Patient 20 4.3 2,9 4.2 4.4 4.3 4.7 2,3 2,3 4.2




Tabelle 71

Kreatinin Kreatinin

[mg/dl] [mg/dl]
wahrend | wahrend
LB AB

Patient 1 0,93 0,91
Patient 2 1,03 0,89
Patient 3 2,55 3,99
Patient 4 0,61 0,44
Patient 5 0,86 0,70
Patient 6 2,43 3,77
Patient 7 1,09 1,00
Patient 8 1,24 1,19
Patient 9 0,88 0,89
Patient 10 0,63 0,50
Patient 11 0,54 0,64
Patient 12 0,58 0,52
Patient 13 3,57 2,38
Patient 14 0,10 0,09
Patient 15 0,17 0,30
Patient 16 0,83 0,95
Patient 17 0,96 0,75
Patient 18 1,78 1,63
Patient 19 0,44 0,59
Patient 20 0,30 0,26

Tabelle 72

Ramsay-
Score
wihrend
LB

Ramsay-
Score
wihrend
AB

Patient 1

Patient 2

Patient 3

Patient 4

Patient 5

Patient 6

Patient 7

Patient 8

Patient 9

Patient 10

Patient 11

Patient 12

Patient 13

Patient 14

Patient 15

Patient 16

Patient 17

Patient 18

Patient 19

Patient 20

OO WO W WA DNOINOWWWW O

NS NN DN NN

95



Tabelle 73

Spontanatmung CPAP/ASB  |Spontanatmung Umstellungszeit-

vorher vorher nachher punkt
O0=nein 1=ja O=nein 1=ja O=nein 1=ja

Patient 1 1 0 1 04.07.08 15:30
Patient 2 0 1 1 28.05.08 10:30
Patient 3 0 1 1 26.03.08 15:48
Patient 4 0 1 1 23.11.08 11:04
Patient 5 0 1 1 29.08.08 12:35
Patient 6 0 0 1 17.10.08 16:00
Patient 7 1 0 1 17.10.08 22:07
Patient 8 0 0 1 26.11.09 11:00
Patient 9 1 0 1 20.04.09 12:00
Patient 10 0 0 1 29.06.09 12:20
Patient 11 1 0 1 21.04.08 12:08
Patient 12 1 0 1 26.06.08 10:40
Patient 13 0 0 1 28.10.08 07:00
Patient 14 0 0 1 24.03.09 12:42
Patient 15 0 1 1 06.02.09 11:15
Patient 16 1 0 1 22.02.09 13:57
Patient 17 1 0 1 03.11.09 13:30
Patient 18 0 0 0 10.12.08 12:00
Patient 19 0 0 1 18.12.12 12:00
Patient 20 1 1 1 22.05.12 12:30

Die Ziffern ,,0" bzw. ,, 1 “ stehen fiir nein (0) bzw. ja (1).
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