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Zusammenfassung

Fragestellung:

Die internationalen Empfehlungen betreffend die Dauer der Inspirationszeiten bei
konventioneller mechanischer Beatmung von Friih- und Neugeborenen reichen von 0,2 bis
0,8 s. Im LKH Leoben kommen Inspirationszeiten von 0,3 bis 0,5 s, im LKH Graz um
0,7 s zum Einsatz. Ziel dieser Studie war es zu ermitteln, wie sich die verschiedenen
Inspirationszeiten und damit unterschiedliche Beatmungsfrequenzen auf Atemvolumina,
Vitalparameter sowie auf das Verhalten von Friih- und Neugeborenen auswirken.
Methoden:

Im Rahmen dieser prospektiv deskriptiven Studie wurden an sechs mittels SIMV invasiv
beatmeten Frith- bzw. Neugeborenen mit einem Gestationsalter von 25 bis 37 SSW
(Median 27,5 SSW) und einem Geburtsgewicht von 495 bis 2900 g (Median 1132,5 g)
Inspirationszeiten von 0,3, 0,5 und 0,7 s eingestellt. Anhand einer Messwerttabelle wurden
Beatmungs- und Vitalparameter ermittelt. Zur Erfassung von Reaktionen auf
Verdnderungen der Ti wurde der Berner Schmerzscore fiir Neugeborene (BNS)
angewandt. Die statistische Auswertung umfasste die Parameter Tidalvolumen (VT) bzw.
Tidalvolumen pro Kilogramm Koérpergewicht (VT/kg KG), Atemminutenvolumen (AMV),
Totraumventilation (VD), alveoldres Volumen (VA), Herzfrequenz (Hf), arterielle
Sauerstoffsattigung (SaO,), Blutdruck (BD) sowie den BNS.

Ergebnisse:

Eine Verldangerung der Ti von 0,3 auf 0,5 s fiihrte zu einer signifikanten Erh6hung des VT/
kg KG von MW 5,4 ml’kg KG auf MW 5,9 ml/kg KG. Eine Ti von 0,7 s ergab einen
weiteren Anstieg des VT/kg KG auf MW 6,2 ml/kg KG. Durch Verldngerung der Ti von
0,3 auf 0,7 s kam es zu einer signifikanten Reduktion des AMV. Sa0,, Hf und BD zeigten
keine signifikanten Anderungen mit Zunahme der Ti.

Schlussfolgerung:

Die unterschiedlichen Inspirationszeiten zeigten keinen Einfluss auf Vitalparameter und
Verhalten der Friih- und Neugeborenen. Eine ldngere Inspirationszeit fiihrte zu einer
signifikanten Reduktion des AMV. Das VT/kg KG lag indessen an der Obergrenze der zur
Beatmung eingesetzten Richtwerte, womit moglicherweise eine erhohte Gefahr der

Generierung eines Volutraumas besteht.
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Abstract

Objective:

The international recommendations concerning the duration of the inspiratory time during
conventional mechanical ventilation of preterm and term newborns range from 0.2 to 0.8 s.
In the state hospital Leoben inspiratory times from 0.3 to 0.5 s are used, whereas the state
hospital Graz uses inspiratory times about 0.7 s. The main objective of this paper was to
assess the impact of the different inspiratory times and respiratory rates on respiratory
volumes, vital parameters and behaviour of preterm and term newborns.

Design:

In this prospective descriptive study the inspiratory times of six ventilated preterm and
term newborns with a gestational age of 25 to 37 weeks (median 27,5 weeks) and a birth
weight of 495 to 2900 g (median 1132,5 g) were set at 0.3, 0.5 and 0.7 s. By using a value
table, ventilation and vital parameters were assessed. To capture the reactions to changes
of the inspiratory times the Bernese pain score for neonates (BPSN) was applied. The
statistic analysis included the parameters tidal volume (VT) respectively tidal volume per
kilogram of body weight (VT/kg BW), minute volume (MV), dead space ventilation (VD),
alveolar volume (VA), heart rate (HR), arterial oxygen saturation (Sa0O,), blood pressure
(BP) as well as BPSN.

Results:

A prolongation of inspiratory time from 0.3 to 0.5 s resulted in a significant increase of
mean VT/kg BW from 5.4 to 5.9 ml’kg BW. An inspiration time of 0.7 s was associated
with a further increase in VI/ kg BW to 6.2 ml’kg BW. A prolongation of the inspiratory
time from 0.3 to 0.7 s occurred in a significant reduction in MV. SaO,, HR and BP showed
no significant changes in conjunction with an increased inspiratory time.

Conclusion:

The different inspiratory times showed no effect, neither on vital parameters nor on
behavior of preterm and term newborns. A prolonged inspiration time resulted in a
significant reduction of MV. The VT/kg BW however, reached the limit of the benchmarks

used to ventilate, which possibly constitute an increased risk of generating a volutrauma.
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1 Lungenmechanische Parameter

1.1 Compliance (C)

Die Compliance des respiratorischen Systems ist ein Mal$ fiir die Dehnbarkeit von Lunge

und Thoraxwand und wird definiert als Volumendnderung pro Druckeinheit. [1]

(Atemzugvolumen)

AV
C =E (H’ll/CHleO) [2]

(Inspirationsdruck)

Die Compliance einer gesunden Friihgeborenenlunge liegt bei etwa 1 ml/cmH,0O [3], bei
einem gesunden Neugeborenen betrdgt sie rund 2 ml/cmH,0. Compliance-Werte kénnen
jedoch krankheitsbedingt um den Faktor 10 variieren, so betragen sie beim Neugeborenen
mit schwerem RDS 0,2 ml/cmH,0 [4].

Je niedriger die Compliance, desto hohere Atemwegsdriicke miissen aufgebracht werden

um ein normales Atemzugvolumen zu erreichen [2].

1.2 Resistance (R)

Resistance ist ein Mal fiir den Atemwegswiderstand [2] und definiert den Druck der

erforderlich ist um einen bestimmten Atemgasflow zu erzeugen [1].

AP (Inspirationsdruck)
R=—
X (cmH,0/1/s) (

[2]

Gasfl ussdnderung)

Sie betrdgt sowohl bei gesunden Neugeborenen, als auch bei Neugeborenen mit RDS rund
50 cmH,O//s.

Zum Anstieg der Resistance und damit zu einer erh6hten Atemarbeit kommt es vor allem
bei liegendem Endotrachealtubus, wobei der Atemwegswiderstand umgekehrt proportional

zum Tubusdurchmesser ist [5].




1.3 Zeitkonstante (T)

Die Zeitkonstante ist ein Mal fiir die Geschwindigkeit der Be- bzw. Entliiftung der

Alveolen [2] und entspricht dem Produkt von Compliance und Resistance.

T =C-R()

Sie gibt die Zeit in Sekunden an, in der 63 % des Volumens in die Lunge eingebracht oder
ausgeatmet werden. Das 3-fache der Zeitkonstante entspricht einer alveoldren Be- bzw.
Entliiftung von 95 %, das 5-fache entspricht 99 %.

Somit ist nach einer Zeitdauer von 3 bis 5 Zeitkonstanten nahezu das gesamte

Volumen in die Lunge eingebracht oder ausgeatmet und ein Druckausgleich zwischen
Alveolen und Trachea erreicht [5].

Eine Inspirationszeit von weniger als 3 bis 5 Zeitkonstanten fiihrt zu inkomplettem
Atemzugvolumen. Unterschreitet die Dauer der Exspiration 3 Zeitkonstanten kommt es zur
Erhohung der funktionellen Residualkapazitdt [2] und zu einem endexspiratorisch erhohten

intrapulmonalen Druck, welcher als ,,inadvertent PEEP* bezeichnet wird [3].




2 Beatmungsrelevante Parameter

2.1 Tidalvolumen (VT)

Das Tidalvolumen ist jenes Gasvolumen, welches pro Atemzug in- bzw. exspiriert wird. Es
setzt sich aus dem alveoldren Volumen (VA), welches der Beliiftung der Alveolen dient

und dem Totraumvolumen (VD), welches nicht am Gasaustausch teilnimmt, zusammen.

VT =VA+ VD (mlkg KG) [5]

Das Tidalvolumen eines gesunden, spontan atmenden Neugeborenen liegt ungefdhr bei
7 —9 ml/kg Korpergewicht [6]. Bei beatmeten Kindern mit respiratorischen Erkrankungen
werden in der Regel Tidalvolumina von 4 — 6 ml/kg KG verabreicht, abhdngig von der
CO,- Elimination, da die funktionell verfiigharen Atemrdume vermindert sind und
innerhalb der Lunge regionale Inhomogenititen der Druck- Volumen Charakteristik
vorherrschen. Hohere Tidalvolumina wiirden in Teilen der Lunge zu erhéhtem

endinspiratorischem Volumen (Volutrauma) fiihren [1].

2.2 Atemminutenvolumen (AMV)

Das Atemminutenvolumen ist das Produkt aus VT und Beatmungsfrequenz.

AMV =VT - f (ml/kg/min)

Normalwerte fiir Neugeborene liegen zwischen 240-360 ml/kg/min [7].

2.3 Totraum (VD)

Der physiologische Totraum (VDphys) setzt sich aus dem anatomischen oder
Atemwegstotraum (VD,y) und dem alveoldren Totraum (VD.y) zusammen und bezeichnet
jenen Anteil des Tidalvolumens bzw. Atemminutenvolumens, welcher nicht am
Gasaustausch teilnimmt [91, 92].

Der anatomische Totraum umfasst die zufiihrenden Atemwege -einschlieSlich der

Bronchioli terminalis [93] sowie den unter mechanischer Beatmung durch




Beatmungsausstattung  (ETT, Befeuchtungsgerdt, Konnektor) hinzukommenden
instrumentellen Totraum.

Alveolen, die gut ventiliert jedoch inaddquat perfundiert werden, bilden den alveoldren
Totraum [91, 92].

Die von Bohr definierte Formel zur Totraumberechnung lautet:

(r,co, - F,CO0,)
F,CO,

YD _
%

Dabei stehen FACO, und FeCO:; fiir die CO, Fraktion im alveoldren bzw. im gemischten
ausgeatmeten Gas [94].

Ersetzt man in dieser Formel FACO, durch den arteriellen Kohlendioxidpartialdruck
(PaCOy,), erhdlt man den physiologischen Totraum.

Der anatomische Totraum kann ebenfalls anhand der Bohr Formel errechnet werden,
indem man FACO, durch das endtidale CO, ersetzt.

In der Praxis kann der anatomische Totraum anhand eines festgelegten Volumens von
2 ml/kg berechnet werden, um eine grobe Approximation des alveoldren Tidalvolumens
(VA) und damit der Effizienz einer eingestellten Ventilation zu erhalten.

Die Grolle des physiologischen Totraums entspricht wenigstens jener des anatomischen
Totraums und betrédgt ein Drittel des Tidalvolumens. Lungenpathologien bedingen durch
Zunahme des alveoldren Totraums eine Vergrolerung des physiologischen Totraums,
welcher bei schwerem RDS bis 70 % des Tidalvolumens betragt.

Je groBer der Anteil des Totraumvolumens am Tidalvolumen, umso hohere
Beatmungsfrequenzen sind notwendig, um die erforderliche alveoldre Ventilation zu
erzielen.

Gleicht das Totraumvolumen dem Tidalvolumen, ist ausgehend vom klassischen
konventionellen Konzept, keine alveoldre Ventilation moglich.

Diesem Konzept stehen sowohl die Erfahrungen mit der Hochfrequenzbeatmung [5], als
auch eine Studie iiber volumenkontrollierte Beatmung entgegen, welche eine effektive
alveoldre  Ventilation mit dem berechneten Totraum entsprechenden bzw.
darunterliegenden Tidalvolumina zeigte.

Letzteres begriindet sich in der Tatsache, dass durch den hohen Flow sowie die extrem
kurzen Inspirationszeiten keine Verdrangung, sondern eine Durchmischung des

Totraumgases mit dem Frischgas erfolgt [95].




2.4 Inspirationsdruck (PIP; peak inspiratory pressure)

Der Inspirationsdruck ist der maximal erreichte Druck in den proximalen Atemwegen
wihrend jedes mechanischen Atemzugs [7].

Eine Erhéhung des PIP fiihrt zum Anstieg des mittleren Atemwegsdrucks (MAP) und
dadurch zu einer Verbesserung der Oxygenierung. Ein Anheben des PIP bewirkt auch ein
erhohtes Atemzugvolumen, wodurch die alveoldre Ventilation gesteigert und der PCO;
vermindert wird.

Durch die Druck- und Volumenzunahme steigt jedoch die Gefahr einer pulmonalen
Schdadigung in Form eines Baro- bzw. Volutraumas, weshalb der PIP so hoch wie notig
und so niedrig wie moglich gehalten werden sollte [2].

Ein Tidalvolumen von 4 — 6 ml/kg KG sollte unter ,,physiologischer Hebung des Thorax

erreicht werden [8].

2.5 Positiver endexspiratorischer Druck (PEEP; ,positive end-

exspiratory pressure)

Unter PEEP versteht man den Druck, der am Ende der Exspiration vom Respirator im
Tubus aufrecht erhalten wird [8].

PEEP fiihrt zur Erh6hung des MAP und damit zur Verbesserung der Oxygenierung. PEEP
erhoht die FRC, bewirkt eine Redistribution von alveoldrer Lungenfliissigkeit, erdffnet
atelektatische Lungenbezirke (Recruitment) [5] und verhindert das Kollabieren von
Alveolen. AuBerdem wird durch den PEEP das Ventilations- Perfusions- Verhiltnis
verbessert und die Ausschiittung von Surfactant angeregt [2].

Demgegeniiber stehen eine Verminderung der Compliance [9], vor allem durch
Uberblidhung gut ventilierter Alveolen, eine erhéhte Inzidenz von extraalveoldrer Luft und
bronchopulmonaler Dysplasie [5], sowie eine Behinderung des vendsen Riickstroms.

Eine Erhohung des PEEP bei gleichbleibendem PIP vermindert das AMV und damit die
alveoldre Ventilation, wodurch es zum Anstieg des PCO, kommen kann [2].

Eine Studie, in der PEEP-Werte von 2, 4 und 6 cmH,O verglichen wurden, zeigte unter
Verwendung hoher PEEP-Werte akute negative Auswirkungen auf die Lungenmechanik
und Ventilation von Frithgeborenen, infolge einer signifikanten Reduktion der

Compliance, des Tidalvolumens sowie des spontanen als auch mechanischen




Atemminutenvolumens, ohne eine ausreichende Kompensation durch das Atemzentrum zu

erreichen [90].

2.6 Mittlerer Atemwegsdruck (MAP; ,,mean airway pressure*)

Der mittlere Atemwegsdruck gibt den mittleren Druck in den proximalen Atemwegen
wéhrend eines Atemzyklus an [7].
Eine Erhohung des MAP bedingt eine Verbesserung der Oxygenierung und kann erreicht

werden durch:

- Anheben des PEEP

- Anheben des PIP

- Verldngerung der Ti

- Erhohung des Flows [10]

Jedoch erhoht sich mit steigendem MAP der intrathorakale Druck, wodurch es zur
Herzbelastung, zu einem erhohten zentralen Venendruck sowie Hirnvenendruck kommt

und damit die Gefahr einer Hirnblutung zunimmt [2].

2.7 0O,- Konzentration im Atemgas (FiO; ,,fraction of inspired oxygen*)

FiO, ist der Anteil an Sauerstoff der Einatemluft, welcher fiir die Inspiration zur
Verfiigung steht. Die Angabe erfolgt als Prozent- oder Dezimalzahl [7].

Eine FiO, Anhebung fiihrt zu einem Anstieg des PaO..

Inspiratorische Sauerstoffkonzentrationen iiber 60 % (bzw. ein FiO, > 0,6) schadigen das
Lungengewebe und erhdhen die Gefahr der Entwicklung einer BPD [2].

Dariiber hinaus besteht ein Zusammenhang zwischen der Verabreichung hoher
Sauerstoffkonzentrationen sowie der Zeitdauer seiner Einwirkung und der Entstehung
einer retrolentalen Fibroplasie.

Die inspiratorische Sauerstoffkonzentration sollte demnach so gewdhlt werden, dass sich

ein PaO, von 60 — 70 mmHg ergibt [11].




2.8 Inspirationszeit (Ti)

Die Inspirationszeit setzt sich aus der obligatorischen Inflationszeit, in welcher das
Volumen in die Lunge einstromt, und dem wahlweise eingestellten Inflationshold,
wiéhrend dem der Respirator keinen Flow erzeugt und somit eine inspiratorische Pause
entsteht, zusammen. Der Inflationshold dient dem Druckausgleich zwischen Respirator
und Atemwegen sowie der Umverteilung des Tidalvolumens von Lungenbezirken mit
niedriger Zeitkonstante zu Bezirken mit hoher Zeitkonstante [26].

Initial wird meist eine Inspirationszeit von 0,3 Sekunden am Respirator eingestellt [12].
Durch eine Verldngerung der Inspirationszeit kann iiber einen MAP-Anstieg eine
verbesserte Oxygenierung erreicht werden. Mit zunehmender Inspirationsdauer steigt aber

auch die Gefahr einer Alveoleniiberbldhung [2].

2.9 Exspirationszeit (Te)

Die Exspirationszeit teilt sich in die Exhalationszeit und die exspiratorische Pause [5]. Die
Exspirationszeit sollte so gewdhlt werden, dass sich der Thorax endexspiratorisch in

Ruheposition befindet, um einen inadvertent-PEEP zu vermeiden [12].

2.10 Atemzeitverhaltnis (I : E)

Das Verhéltnis von Inspirationszeit zu Exspirationszeit wird als Atemzeitverhéltnis

bezeichnet. GroStenteils wird ein physiologisches I:E Verhdltnis von 1:2 angewandt [26].

2.11 Beatmungsfrequenz (f)

Die Beatmungsfrequenz gibt die Anzahl an mechanischen Atemhiiben pro Minute an [7].
Eine Steigerung der Beatmungsfrequenz fiihrt iber Zunahme des Atemminutenvolumens
und damit der alveoldren Ventilation zur Senkung des PCO.,.

Féllt der PCO, unter 35 — 30 mmHg, kommt es zur Drosselung der Hirndurchblutung. Eine
weitere Gefahr hoher Beatmungsfrequenzen ist die Alveoleniiberblahung, weshalb
insbesondere bei Frequenzen iiber 60/min die Exspirationszeit immer relativ langer als die

Inspirationszeit sein muss [2].




2.12 Flow (Gasfluss/min)

Flow bezeichnet die Menge an Atemgas, die pro Minute durch das
Beatmungsschlauchsystem stromt. Die Hohe des Flows sollte mindestens der Héhe von
drei Atemminutenvolumina entsprechen, um eine Riickatmung zu vermeiden. Normalwerte
liegen zwischen 6 und 10 1/min, wobei 8 I/min am haufigsten verwendet werden [7].

Der Flow bestimmt die Geschwindigkeit des inspiratorischen Druckanstiegs. Eine
Erhéhung des Flows fiihrt einerseits iiber einen MAP Anstieg zu einer verbesserten
Oxygenierung, andererseits besteht durch das Auftreten vermehrter Scherkrifte innerhalb
der Atemwege ein erhohtes Risiko fiir die Entstehung eines interstitiellen
Lungenemphysems, eines Pneumothorax oder einer BPD. Dariiber hinaus kommt es bei
stark erh6htem Flow zu Verwirbelungen im Konnektor und damit zu einer Reduktion des

Tidalvolumens [2].




3 Grundprinzip eines Neugeborenenrespirators

Im Beatmungsschlauchsystem herrscht ein konstanter Atemgasgrundflow. Bei Verschluss
des Exspirationsventils erhoht sich der Druck am Y-Stiick gegeniiber dem Alveolardruck.
Die damit bestehende Druckdifferenz fiihrt zum Atemgaseinstrom in die Lunge, welche
entgegen ihrer elastischen Retraktionskraft gedehnt wird. Herrscht intrapulmonal und am
Y-Stiick der gleiche Druck, kommt der Inspirationsflow zum Erliegen. Durch Offnen des
Exspirationsventils sinkt der Druck am Y-Stiick unter den alveoldren Druck, wodurch
Atemgas aus der Lunge in das Beatmungsschlauchsystem stromt. Der exspiratorische
Atemgasflow kommt zum Stillstand, sobald ein Druckausgleich zwischen Lunge und Y-

Stiick erreicht ist [3].

Exspira-
thons-
Atemgasflow ventil
(6-101{Min.)
Messstelle tir
Atemwegsdruck
und in-{expiratorischen
Atemgasflow am Kind
Elrutk-' Druck
differenz ‘ differenz
Inspiration F Exspiration

Abb. 1: Grundprinzip eines Neugeborenenrespirators [12]




4 Beatmungsformen

4.1 Kontrollierte Beatmung

Bei der kontrollierten Beatmung unterscheidet man die druckkontrollierte von der

volumenkontrollierten Beatmung.

Bei druckkontrollierter Beatmung werden vom Bediener am Respirator PIP, PEEP, In- und
Exspirationszeit vorgegeben. Atemgasflow und Atemzugvolumen sind von alveolérer
Compliance und Atemwegsresistance abhdngige Groen. Da Sauglingsrespiratoren keine
Einstellung einer Obergrenze des Atemzugvolumens ermoglichen, sind eine engmaschige
Kontrolle des Ausmalles der Thoraxexkursionen als visuelles Mall des Atemzugvolumens
und des PaCO,-Wertes besonders wichtig um Volutraumata bei Verbesserung der
lungenmechanischen Parameter zu vermeiden. Weiters kann das Atemzugvolumen bei

modernen Beatmungsgerdten am Display abgelesen werden.

Bei volumenkontrollierter Beatmung appliziert der Respirator ein voreingestelltes
Atemzugvolumen innerhalb einer festgelegten Inspirationszeit bei ebenfalls vorgegebenem
inspiratorischem Atemgasflow-Verlauf. Der jeweils applizierte Beatmungsdruck ist damit
von Resistance und Compliance des respiratorischen Systems abhdngig. Erhoht sich die
Resistance und sinkt die Compliance, steigt zwangsldufig der Beatmungsdruck an. Durch
die Einstellung von Beatmungsdruck-Obergrenzen werden auch bei volumenkontrollierter

Beatmung exzessive Beatmungsdriicke vermieden [3].

Randomisierte Studien zeigten eine geringere Inzidenz von Hypotension und schweren
intrazerebralen Hamorrhagien [13], sowie eine Verkiirzung der Beatmungsdauer [14] unter

volumenkontrollierter Beatmung.
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4.1.1 IPPV (intermittent positive pressure ventilation)

Bei der intermittierenden positiven Druckbeatmung wird wahrend der Inspiration Atemgas
mit konstantem Flow und begrenztem Spitzendruck {iber eine vorgegebene Inflationszeit
vom Respirator abgegeben. Das applizierte VT wird durch den eingestellten PIP und die
Hohe des Flows bestimmt [1].

Da unter IPPV auf Spontanatmung des Patienten keine Riicksicht genommen wird, erfolgt
die Anwendung meist bei tief sedierten Patienten ohne eigenen Atemantrieb sowie bei

Patienten mit schwerer Lungenerkrankung [8].

4.1.2 IMV (intermittent mandatory ventilation)

Uber zwei Jahrzehnte war IMV die am hdufigsten angewandte Beatmungsform bei
Neugeborenen [15]. Wihrend dieses Beatmungsmodus liefert der Respirator druck- oder
volumenkontrollierte Atemhiibe in festgelegten Frequenzen. Zwischen den einzelnen
Respiratorzyklen kann der Patient spontan auf PEEP-Niveau atmen [8].

Da der Beginn der Beatmungszyklen unabhdngig von der Spontanatmung des Patienten
erfolgt, kommt es hédufig zur Asynchronie zwischen Respirator und Patient [16] und damit

zu folgenden Nebenwirkungen [3]:

- aktive Exspiration seitens des Kindes [17] mit nachfolgend erhohtem Risiko eines
»air leak syndromes« (Pneumothorax, Pneumomediastinum, pulmonales

interstitielles Emphysem) [18]
- Reduktion des Atemzugvolumens [19, 20]
- Verschlechterung der Oxygenierung [21]
- intrakranielle Blutungen [22, 23]

- erhohter Bedarf an Sedativa und Muskelrelaxantien [21]

verldngerte Dauer der Entwéhnung von der Beatmung [24, 25]“

IMV stellt eine Moglichkeit der Beatmung insbesondere bei sedierten Patienten dar [8].
Durch schrittweise Reduktion der Beatmungsfrequenzen kann auch eine schonende

Entw6hnung vom Respirator erreicht werden [2].
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4.2 Synchronisierte/Assistierte Beatmung

Der Respirator verwendet ein vom Patienten abgeleitetes Signal zur Einleitung eines
mechanischen Atemzuges [16]. Dieses zur Triggerung eingesetzte Signal besteht in der
Regel aus dem am Endotrachealtubus gemessenen Flow, Volumen oder Druckabfall bei
spontaner Inspiration [3].

Durch Anpassung der Respiratorfrequenz an die Spontanatemfrequenz wird ein
Gegenatmen des Patienten verhindert [2] und das Risiko von interstitiellem Emphysem
und Pneumothorax gesenkt [64]. Dariiber hinaus fiihrt Synchronisation zu einer

Verkiirzung der Beatmungsdauer [65, 66, 67].

4.2.1 SIPPV = A/C (synchronized intermittent positive pressure ventilation;

assist/control ventilation)

Jede Inspirationsbemiihung des Patienten, die einen bestimmten Trigger-Schwellenwert
tiberschreitet, wird durch einen maschinellen Atemhub unterstiitzt [16]. Dieser ist
hinsichtlich Ti, PIP und inspiratorischem Druckverlauf voreingestellt [3]. Erfolgt von
Seiten des Patienten keine Triggerung oder atmet er unterhalb der vorgegebenen Frequenz,
setzt eine kontrollierte Beatmung mit voreingestellten Parametern durch das
Beatmungsgerdt ein. Vorteil dieser Beatmungsform gegeniiber SIMV ist, dass jeder
Atemzug bei Erreichen der Triggerschwelle unterstiitzt und somit eine addquate

Minutenventilation bei geringer Atemarbeit bereitgestellt wird [16].

4.2.2 SIMV (synchronized intermittent mandatory ventilation)

SIMV stellt eine Weiterentwicklung der IMV dar [68]. Spontane Atemanstrengungen des
Patienten, die einen bestimmten Trigger-Schwellenwert iiberschreiten und innerhalb eines
bestimmten Zeitfensters auftreten, werden durch voreingestellte maschinelle Atemhiibe
unterstiitzt. Bei fehlenden oder inaddquaten Atembemiihungen des Patienten setzt eine
kontrollierte maschinelle Beatmung [16] in festgelegter Frequenz, PIP und Ti, ein [3].
Zwischen den mechanischen Atemhiiben kann der Patient spontan auf PEEP-Niveau atmen

[16].
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Abb. 2: Synchronisierte intermittierende mandatorische Ventilation (SIMV) [102]

4.2.3 PSV (pressure support ventilation)

Jede spontane Inspiration des Patienten, die den Trigger-Schwellenwert erreicht, 16st einen
maschinellen Beatmungshub mit vorgegebenem PIP aus. Nicht nur Beginn, sondern auch
Dauer und Frequenz der Inspiration werden vom Patienten selbst bestimmt [15]. Dies
geschieht mittels flow-cycling, d.h. unterschreitet der inspiratorische Flow des Patienten
einen voreingestellten Prozentsatz des Spitzenflows, wird auch die maschinelle Inspiration
beendet. PSV hat keine kontrollierte Beatmung und wird daher haufig in Verbindung mit
SIMV benutzt, bis ein zuverldssiger Atemantrieb des Patienten beobachtet wird.
Entwickelt wurde diese Form der Atemunterstiitzung um die Spontanatmung wéhrend der

Entwohnung von der mechanischen Beatmung zu erleichtern [69].

4.2.4 VG (volume guarantee-Beatmung)

Ein bestimmtes Tidalvolumen und der maximal zu erreichende inspiratorische Druck
werden vorgegeben. Basierend auf den ausgeatmeten Tidalvolumina der vorangegangenen
Atemziige, reguliert der Respirator den PIP nach, um das voreingestellte Tidalvolumen zu
liefern. Dadurch werden konstante Tidalvolumina bei Anderungen der mechanischen
Eigenschaften der Lunge und inspiratorischen Atembemiihungen des Patienten garantiert

[70]. Es besteht eine geringere Gefahr eines Volutraumas, da das eingestellte
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Tidalvolumen nicht iiberschritten wird. Nimmt die Lungencompliance zu, wird der PIP
automatisch  gesenkt [71]. VG wird =zusammen mit Patienten-getriggerten
Beatmungsformen, wie A/C bzw. SIPPV, SIMV oder PSV angewandt [72].

Uber einen kurzen Beobachtungszeitraum angelegte Crossover Studien zeigten unter
Einsatz von VG einen gleichwertigen Gasaustausch bei niedrigeren MAPs [73], sowie eine
Verbesserung der spontanen Atembemiihungen und eine automatische Entwéhnung vom
Respirator [74].

An publizierten Daten iiber relevante klinische Langzeitergebnisse herrscht bislang ein

Mangel [16].

4.2.5 PAYV (proportional assist ventilation)

Jede spontane Inspiration wird vom Respirator durch einen Beatmungsdruck, welcher zum
momentanen Atemgasflow und Atemzugvolumen des Patienten proportional ist,
unterstiitzt [75]. Dadurch wird eine nahezu perfekte Synchronisation erreicht und die
mechanische Atemarbeit verringert [76].

In einer Crossover-Studie wurde PAV mit A/C und IMV verglichen. PAV fiihrte zu
niedrigeren MAPs und transpulmonalen Driicken bei &dquivalentem inspiratorischem
Sauerstoffflow und dhnlichen exspiratorischen CO, Werten [77]. Obwohl die bisherigen
Ergebnisse ermutigend sind, ist es wichtig in kontrollierten randomisierten Studien zu

bestimmen, ob PAV Langzeitvorteile gegentiber anderen Beatmungsformen bietet [76].

4.3 IRV (Inversed-Ratio-Ventilation)

Im Gegensatz zur konventionellen Beatmung oder Spontanatmung erfolgt bei der IRV eine
Verlangerung der Inspirationszeit iiber die Exspirationszeit hinaus, das Verhdltnis von I:E
ist somit >1 [26].

Die prolongierte Inspirationsdauer fiihrt zur Erhéhung des MAP und damit der
funktionellen Residualkapazitdt. Dadurch kann eine verbesserte Oxygenierung mit
niedrigerem Atemwegsspitzendruck erreicht werden [2].

Sie wird bei schweren Oxygenierungsstorungen, wie z.B. bei schwerem ARDS

angewendet und setzt eine ausreichende Sedierung der Patienten voraus [8, 2].
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4.4 HFV (high frequency ventilation)
Man unterscheidet drei Formen der Hochfrequenzbeatmung:
- HFOV (high frequency oscillatory ventilation)
- HFJV (high frequency jet ventilation)
- HFFI (high frequency flow interrupter ventilation) [10]

Gemeinsam ist ihnen eine Ventilation mit Atemzugvolumina kleiner als der anatomische
Totraum, welche in sehr schnellen Frequenzen (60-3000/min [1]) verabreicht werden [15].
Dieses Prinzip ermdglicht eine Ventilation mit niedrigem MAP [27] und fiihrt zu einer

verbesserten Oxygenierung durch eine erhéhte Gasdiffusion [28].

4.4.1 HFOV (high frequency oscillatory ventilation)

Atemzugvolumina werden durch eine oszillierende Kolbenpumpe oder eine schwingende
Membran appliziert [7]. Im Gegensatz zur HFJV und HFFI fiihrt dieser Mechanismus
sowohl zu einer aktiven Inspiration als auch zu einer aktiven Exspiration, wodurch die
Gefahr des “gas trapping“ trotz der hohen Frequenzen gering ist. Die Oxygenierung ist
abhéngig von der inspiratorischen Sauerstoffkonzentration und dem MAP [1].

Der Gasaustausch wird vermutlich gefordert durch [3]:

- ,,Verstarkte Diffusion (augmented diffusion): Die Grenze von »rein konvektivem«
zu »rein diffusiblem« Gasaustausch wandert vom Azinus, wo sie sich bei regulédrer

Atmung befindet, in proximalere Teile des Tracheobronchialbaumes bei HFO
- Pendelluft (disco lung) [29]

- Nettogasbewegung infolge unterschiedlicher Geschwindigkeitsprofile zwischen

Inspiration und Exspiration [30]
- Turbulenzeffekte an Bronchialaufzweigungen [31, 32]“

HFOV wird in der Beatmung Frithgeborener nicht als Routinemethode verwendet [2], da
mehrere randomisierte Studien und Metaanalysen keine Uberlegenheit gegeniiber

sachgemdl durchgefiihrter konventioneller Beatmung zeigten [33, 34, 35].
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Jedoch kann sie bei Versagen konventioneller Beatmungsformen zur Besserung des

Gasaustausches fiihren, dies gilt vor allem bei [3]:

- ,Mekoniumaspirationssyndrom mit persistierender pulmonaler Hypertension des
Neugeborenen (PPHN) bei unzureichender effektiver konventioneller Beatmung

mit und ohne NO-Inhalation [36]

- PPHN bei unzureichender effektiver konventioneller Beatmung mit und ohne NO-

Inhalation [36]

- »Intractable air leak syndromes«: pulmonales interstitielles Emphysem,
Pneumothorax, Pneumomediastinum, Pneumoperikard (»impedance

matching«[32])“

4.4.2 HFJV (high frequency jet ventilation)

Hochdruckgasimpulse werden iiber eine englumige Injektionskaniile, deren Spitze
gewohnlich innerhalb des Endotrachealtubus liegt, appliziert. [37] Die Gaspulse verladen
zusdtzliches Gas aus der Umgebung der Jet-Kaniile {iber den Endotrachealtubus abwarts.
Die Exspiration erfolgt passiv [1]. Studien zur HFJV zeigen keinen Vorteil hinsichtlich
Barotraumatisierung der Lunge, kardiovaskuldrer Stabilitit oder Mortalitdt, weshalb

derzeit keine klaren Indikationen fiir diese Beatmungsform vorliegen [26].

4.4.3 HFFI (high frequency flow interrupter ventilation)

Der dem Patienten zugefiihrte Gasfluss wird am Tubuseingang durch ein Ventil in sehr
hohen Frequenzen unterbrochen [5]. Bei Sduglingen mit pulmonalem interstitiellem
Emphysem (PIE) kam es unter HFFI Beatmung zu einer Verbesserung der Blutgase, sowie
zu einer radiologischen Auflosung des PIE [38, 39].

Randomisierte Studien zeigten jedoch keine Langzeit-Vorteile der HFFI [40, 41].
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4.5 CPAP (continuous positive airway pressure)

Wihrend des gesamten spontanen Atemzyklus des Patienten wird ein kontinuierlich
positiver Druck verabreicht [15]. Dieser erhoht die funktionelle Residualkapazitit, er6ffnet
atelektatische Lungenbezirke, bzw. hélt die Alveolen offen und vermeidet ein
endexspiratorisches ~ Kollabieren = [78].  Weitere =~ Vorteile  sind  geringere
Thoraxverformungen, Stabilisierung der Thoraxwand, Schienung der Atemwege und des
Diaphragmas, weniger obstruktive Apnoen und eine vermehrte Surfactant-Freisetzung.
Dadurch kann ein regelmafigeres Atemmuster erreicht werden.

Die erste Verabreichung von CPAP erfolgte mittels Endotrachealtubus [79]. Prinzipiell
kann es iiber eine Kopfbox, eine Gesichtsmaske, einen nasopharyngealen oder
endotrachealen Tubus bzw. iiber single oder binasale Adapter (,,prongs®) verabreicht
werden [80]. Heute wird CPAP in Form eines Masken-CPAP oder noch héufiger als
Nasen-CPAP angewendet [1]. Metaanalysen iiber die Ergebnisse zweier Studien zeigten,
dass binasale prongs eine Reintubation effektiver vermeiden als single oder
nasopharyngeale prongs [81].

Friihzeitiger Nasen-CPAP Einsatz bei Frithgeborenen mit RDS senkt die Notwendigkeit
einer Intubation und kiinstlichen Beatmung [82, 83, 84]. Nach Extubation kann die
Reintubationsrate durch eine prophylaktische CPAP-Beatmung signifikant gesenkt werden
[85].

Nasen-CPAP wird vor allem in folgenden Situationen verwendet:

- ,Storung der postnatalen respiratorischen Adaptation, besonders bei Kindern

<1500 g,

- leichtes Atemnotsyndrom bei Kindern >1500 g,

- in der Entwohnungsphase nach schwerem Atemnotsyndrom oder sonstiger

Langzeitbeatmung,

- rezidivierende Apnoeanfidlle [2]“
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4.6 BIPAP (Biphasic Positive Airway Pressure)

BIPAP bietet dem Patienten die Moglichkeit gleichzeitig spontan zu atmen und beatmet zu
werden. Einstellgrofen sind das obere (inspiratorische) und untere (exspiratorische)
Druckniveau, sowie die jeweilige Zeitdauer. Es ist somit eine druckkontrollierte,
zeitgesteuerte Beatmung auf zwei unterschiedlichen, kontinuierlich positiven
Atemwegsdruck- Niveaus, wobei auf beiden Niveaus jederzeit eine Spontanatmung des
Patienten moglich ist. Zusétzlich zur eventuell vorhandenen Spontanatmung wird durch

den Druckunterschied zwischen den beiden Niveaus ein Atemhubvolumen erzeugt [26].

4.7 NO-Beatmung (Stickoxidbeatmung)

Stickstoffmonoxid, ein geruch- und farbloses Gas, wird dem Atemgas in Konzentrationen
von 5 bis 80 parts per million (ppm) [42] beigemischt und kann theoretisch mit jeder
konventionellen Beatmung kombiniert werden [8]. Inhaliertes NO diffundiert {iber die
Alveolen in die glatten Gefdlmuskelzellen, wo es {iiber eine Aktivierung der
Guanylatcyclase die Synthese von cGMP steigert. Dieses bewirkt eine Relaxierung der
glatten Muskelzellen und somit eine Vasodilation. Das aus den Muskelzellen
diffundierende NO wird sehr rasch von Hamoglobin unter Bildung von Methdmoglobin
inaktiviert, wodurch es zu einem selektiven Effekt an Pulmonalgefdfen, ohne systemische
Nebenwirkungen kommt [5].

iNO-Therapie gilt als der Goldstandard in der Therapie der pulmonalen Hypertension des
Neugeborenen und élteren Friihgeborenen mit einem Gestationsalter iiber 34 Wochen [43].
Der Einsatz von iNO fiihrte zu einer Reduktion von ECMO-Behandlungen [44, 45, 46, 471,
teilweise um bis zu 40% [48].

In Bezug auf Mortalitdit und Entwicklung einer chronischen Lungenerkrankung zeigen
bisher verdffentlichte Studien und die Metaanalyse bei Friihgeborenen allerdings keine

positiven Auswirkungen durch den Gebrauch von NO [49, 50, 51, 52].
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4.8 ECMO (Extrakorporale Membranoxygenierung)

ECMO ermoglicht eine extrakorporale Oxygenierung und CO»-Elimination durch einen
Membranoxygenator, mit dem der Patient iiber einen venovendsen oder venoarteriellen
Bypass verbunden ist.

Die Beatmung wird wahrend ECMO auf niedrigem Niveau fortgefiihrt, um Atelektasen zu
vermeiden und eine minimale alveoldre Ventilation aufrecht zu erhalten [7]. Die externe
Sicherstellung des Gasaustausches erlaubt eine Reduktion der Beatmung, sodass die Lunge
vor weiteren Beatmungsschdden geschiitzt werden kann [53].

Zu den Indikationen der ECMO zdhlen das Mekoniumaspirationssyndrom (MAS), die
kongenitale Diaphragmahernie, das RDS, die schwere Pneumonie, sowie Sepsis, welche
sich hdufig als PPHN manifestiert und in Folge zu einem kardiopulmonalen Versagen
fithren kann [54, 55].

Die Einfiihrung neuer Techniken der Atemunterstiitzung, wie HFOV, iNO und/oder
Surfactant [1] fiihrte zu einer Abnahme der ECMO-Inzidenz bei Sduglingen [56].

Dennoch hat die ECMO in der Rescue-Therapie auf neonatologischen Intensivstationen

noch ihren Platz [57].

4.9 Liquid ventilation

Das Prinzip der Liquidventilation beruht auf der Verwendung von Perfluorcarbon (PFC)
zur Durchfilhrung des Gasaustausches. Perfluorcarbon ist eine pharmakologisch und
chemisch inerte Fliissigkeit, welche im Vergleich zu Wasser eine geringe
Oberflachenspannung und eine hohe Loslichkeit fiir Atemgase, besonders fiir Sauerstoff,
besitzt [1].

Derzeit erfolgt die Anwendung der Liquidventilation rein experimentell, wobei zwei
Methoden untersucht werden: die totale Fliissigkeitsbeatmung (total oder tidal liquid
ventilation - TLV), sowie die partielle Fliissigkeitsbeatmung (partial liquid ventilation -
PLV bzw. perfluorcarbon-associated gas exchange - PAGE) [7].

Bei der TLV appliziert ein spezieller Liquid Ventilator PFC-Tidalvolumina in die ebenfalls
komplett mit PFC gefiillte Lunge [58]. Die physikalischen Eigenschaften von PFC, die
hohere Dichte, Viskositdt und die langsameren Gasdiffusionsraten verursachen eine hohe
Resistance in den Atemwegen [59], sodass ein effektiver Gasaustausch nur bei

niedrigfrequenter Beatmung erreicht werden kann [60].
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Im Gegensatz dazu wird bei der PLV die Lunge mit einer dem Volumen der FRC
entsprechenden Menge gefiillt und mit einem konventionellen Beatmungsgerdt mit Gas
beatmet [58].

Die theoretischen Vorteile der Liquidventilation bestehen in der Beseitigung der Luft-
Fliissigkeitsschnittstelle in den Alveolen und der damit verbundenen Reduktion der
Oberflichenspannung und Zunahme der Compliance [60], der Vergroerung des
Lungenvolumens durch Recruitment atelektatischer Alveolen [61], sowie in einer
Verringerung alveoldrer Entziindungsmediatoren durch kontinuierliche alveoldre Lavage
[58].

Unkontrollierte Studien bei Friih- und Neugeborenen bestétigten die Effektivitdt dieser
Beatmungsform beziiglich der Verbesserung der pulmonalen Compliance und
Oxygenierung [62]. Ob die Liquidventilation hingegen eine addquate Alternative oder
Ergdnzung zu anderen Standardtherapien darstellt, muss in kontrollierten Studien gezeigt

werden [63].
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5 ,Idealer“ Beatmungsmodus

Dem Kliniker steht eine Vielzahl an Beatmungsmodi, jede mit ihren Einschrankungen und
Vorteilen zur Verfiigung [16]. Prospektive randomisierte kontrollierte Studien zeigten
bisher, abgesehen von einer Verkiirzung der Beatmungsdauer bei patientengetriggerter
Beatmung, keine Uberlegenheit einer bestimmten konventionellen Beatmungsform [86].
Unabhédngig von der angewandten Beatmungsform sollte ein addquater Gasaustausch
erreicht bzw. aufrechterhalten, das Risiko einer Lungenschddigung reduziert, die
Atemarbeit des Patienten minimiert sowie der Komfort des Patienten wahrend der
Beatmung optimiert werden [87].

In der Wahl des Beatmungsmodus diirfte demnach gelten: ,,Nicht was man anwendet,
sondern wie man es anwendet, ist entscheidend. (It’s not what you use, but how you use,

what you use)“ [10].
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6 Spontanatmung vs. Uberdruckbeatmung

Luftstrémung entsteht sowohl bei spontaner Atmung als auch bei maschineller Beatmung
durch transpulmonale Druckverdnderungen.

Der Mechanismus zur Erzeugung von Verdanderungen des transpulmonalen Druckes ist
allerdings grundlegend unterschiedlich.

Bei Spontanatmung entsteht durch Kontraktion der Inspirationsmuskulatur ein
intrathorakaler Unterdruck, wodurch Atemgas in die Lunge gesogen wird [26].

Unter maschineller Beatmung wird Atemgas mit Uberdruck in die Lunge insuffliert, somit

herrscht wahrend der Inspiration ein positiver intrathorakaler Druck [89].

SPONTAN - ATMUNG UBERDRUCK-BEATMUNG
Pu O 0cmH,0 Pm +10\ /OcmHzo
INSPIRATION EXSPIRATION INSPIRATICN EXSPIRATION

wird
positiv
(+10cmH,0)

negativ

Pputm 7

—~

sinkt Pp[eu = steigt

Abb. 3: Respiratorisches System bei Spontanatmung und bei Uberdruckbeatmung [88]
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7 Auswirkungen der Uberdruckbeatmung

7.1 Extrapulmonale Auswirkungen

7.1.1 Kardiale Auswirkungen

Kardiopulmonale Interaktionen wurden erstmals 1733 beschrieben, als Steven Hales
zeigte, dass der Blutdruck gesunder Menschen wahrend spontaner Inspiration abféllt [96].
Uberdruckbeatmung bewirkt eine inspiratorische Druckerhéhung im rechten Atrium [97],
wodurch der venose Riickstrom sowie die rechtsventrikuldre Fiillung abnehmen.

Die Erhéhung des alveoldren Druckes, vor allem unter Verwendung von PEEP, fiihrt zu
einer Konstriktion der Pulmonalgefde. Die Zunahme der Resistance der Pulmonalgefdfie
vermindert die linksventrikulédre Fiillung.

Erhohte rechtsventrikuldre Nachlast kann in einer Hypertrophie des rechten Ventrikels mit
Ventrikelseptumshift resultieren und folglich die Funktion des linken Ventrikels
kompromittieren.

Die Zunahme des Pleuradruckes unterstiitzt durch Abnahme des linksventrikuldren
transmuralen Druckes die Ejektion des linken Ventrikels und senkt somit die
linksventrikuldre Nachlast.

Diese Auswirkungen der Uberdruckbeatmung fithren zu einer Senkung des kardialen
Outputs und resultieren in Hypotension sowie in potentieller Gewebehypoxie.

Hoher mittlerer Atemwegsdruck, hohe Lungencompliance sowie ein niedriges
zirkulierendes Blutvolumen sind wichtige Variablen in der Reduktion des kardialen

Outputs [98].

7.1.2 Zerebrale Auswirkungen

Uberdruckbeatmung behindert den Abfluss aus den vendsen Sinus, wodurch es zu einer
Zunahme des intrakraniellen Blutvolumens und damit zu einem intrakraniellen
Druckanstieg kommen kann.

Wird ein hoher mittlerer Atemwegsdruck verwendet, kann es aufgrund der Assoziation von
Hypotension und erhéhtem intrakraniellen Druck (ICP) zu einer ernsthaften Gefdhrdung

der zerebralen Perfusion kommen [98].
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Eine Zunahme des zerebralen Perfusionsdrucks oder eine Periode eines vendsen Staus
bergen das Risiko der Generierung einer intraventrikuldren Hadmorrhagie (IVH) [99], mit
moglicherweise kognitiven und motorischen Langzeitdefiziten [100].

Ein hoheres Risiko permanenter neurologischer Defizite stellt jedoch die periventrikuldre
Leukomalazie (PVL) dar, welche durch Hypoperfusion des neonatalen Gehirns entsteht

[101].

7.1.3 Renale Auswirkungen

Die durch Uberdruckbeatmung verursachte Reduktion des vendsen Riickstroms als auch
des kardialen Outputs resultiert in einer Verminderung der renalen Perfusion sowie in einer
Stimulation des Renin—Angiotensin—Systems (RAS). Die Bildung von Angiotensin II
steigert die Aldosteronproduktion, wodurch es zu einer erhéhten Wasser- und
Natriumretention kommt.

Die vermehrte Sekretion von antidiuretischem Hormon (ADH), verursacht durch Senkung
des arteriellen Perfusionsdruckes, als auch die verminderte Freisetzung von atrialem
natriuretischen Peptid (ANP) fiihren zu einer weiteren Reduktion der Diurese.
Verwendung von PEEP verstdarkt die Abnahme der glomeruldren Filtrationsrate (GFR)

sowie der Natriumexkretion [103] und damit die Gefahr der Hyperhydratation [104].

7.1.4 Enterohepatische Auswirkungen

Die Reduktion des venosen Riickstroms aufgrund des erhohten intrathorakalen Druckes
fiihrt konsekutiv zur Beeintrachtigung des Herzzeitvolumens (HZV) und folglich zur

Minderperfusion von Leber und Splanchnikusgebiet [105].

7.2 Pulmonale Auswirkungen

Uberdruckbeatmung kann zu funktionell und histologisch &hnlichen Schiden wie beim
akuten respiratorischen Distress Syndrom (ARDS) fiihren, welche als Ventilator induzierte
Lungenschdden (VILI) bezeichnet werden [103].

Als Risikofaktoren fiir die Entstehung von VILI gelten das durch hohe Driicke entstehende

Barotrauma sowie das durch Verwendung hoher Tidalvolumina verursachte Volutrauma

25



[106], welches bereits nach wenigen Minuten die Integritdt der Bronchiolen und Alveolen
schaddigen kann [107, 108].

Retrospektive Studien zeigten ein assoziiertes Vorkommen hoher PIP, PEEP oder VT mit
dem Auftreten von Air leaks [112, 113].

Aufgrund der Tatsache, dass grofvolumige Atemziige, welche ihrerseits infolge
begleitender Scherkrdfte zur direkten Traumatisierung pulmonaler Strukturen fiihren,
primér fiir die Schadigung der Lunge verantwortlich sind, hat man heute die Vorstellung
des Baro- zugunsten des Volutraumas revidiert [109].

Experimentelle Studien zeigten das zyklische Offnen und SchlieBen atelektatischer
Lungenbezirke (Atelektatrauma) als weiteren wichtigen Faktor in der Entstehung von VILI
[110].

Daneben spielt das Biotrauma, eine durch Atelektatrauma und Volutrauma ausgeloste
Entziindungsreaktion, welche sich nicht nur lokal in den Lungen, sondern auch systemisch
durch Einschwemmung proinflammatorischer Mediatoren in den Blutkreislauf negativ
auswirken kann [111], eine Rolle in der Genese beatmungsinduzierter Lungenschdden
[106].

Scherkréfte, Volu- und Barotrauma sowie Infektionen tragen neben Sauerstofftoxizitdt zur
Entstehung einer bronchopulmonalen Dysplasie (BPD) bei [2].

Zudem birgt Uberdruckbeatmung die Gefahr der Entwicklung einer ventilatorassoziierten

Pneumonie (VAP) [106].

26



Volumen

= 80040s . e

Zielbereich

AZV 5 ml/kg
PEEP > LIP
PIP < UIP

dv AZV

dp  PIP-PEEP

s 000000
~ 000000

........................................

Exsp ooo...

nsp @ O . 0.0 :gztmrauma
Druck
PEEP,, PIP.,
Physiologisch Pathologisch

. Normale Alveole (endexspiratorisch) @ Atelektatische Alveolen
(©) Normale Alveole (endinspiratorisch) | | Uperblante Aveoe

Abb. 5: Druck-Volumen-Kurve: Verminderung des Volu- und Atelektatrauma durch Beatmung

unterhalb des UIP (upper inflection point) bzw. oberhalb des LIP (lower inflection point) [10]
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8 FEinleitung

Trotz eines Zuwachses an nicht invasiven Formen der Beatmungsunterstiitzung erfordert
eine signifikante Anzahl an Friihgeborenen, besonders diejenigen welche vor der 28.
Gestationswoche geboren werden, eine invasive maschinelle Beatmung [16].

Diese intensivierte medizinische Behandlung wird in der Steiermark durch das LKH
Leoben und das LKH Graz, welche als neonatologische Zentren eingerichtet sind,
sichergestellt [115].

Fiir die Uberdruckbeatmung existieren verschiedene Standards, beziiglich Inspirationszeit
und Beatmungsfrequenz ist das Vorgehen jedoch uneinheitlich.

So erfolgt die Beatmung im LKH Leoben mit kiirzeren Inspirationszeiten und héheren
Beatmungsfrequenzen, im LKH Graz hingegen mit ldngeren Inspirationszeiten und
niedrigeren Frequenzen.

Die physiologische Atemfrequenz in Ruhe liegt bei Neugeborenen zwischen 35 und
40/min, bei Frithgeborenen zwischen 50 und 70/min [26].

Kontrollierte Studien zeigten eine geringere Pneumothoraxinzidenz und/oder Mortalitét bei
Beatmung mit kurzen Inspirationszeiten um 0,3 s und Verwendung von Frequenzen um
60/min gegeniiber einer Beatmung mit ldngeren Inspirationszeiten und niedrigeren
Frequenzen [116, 117, 118].

Ziel dieser Studie ist es aufzuzeigen wie sich unterschiedliche Inspirationszeiten (0,3; 0,5
und 0,7 s) und damit verdnderte Atemfrequenzen auf die Atemvolumina (VT, AMV und
VD) sowie auf die Vitalparameter (Hf, BD und Sa0O,) auswirken.

Zudem wurde das Verhalten der Frith- und Neugeborenen anhand des Berner

Schmerzscores fiir Neugeborene (BNS) mit registriert.
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9 Methodik

9.1 Auswahl der Patienten

Diese prospektiv deskriptive Studie umfasst Friih- und Neugeborene, welche im Zeitraum
von Mai 2009 bis Janner 2010 an der neonatologischen Intensivstation der Abteilung fiir

Kinder und Jugendliche des LKH Leoben invasiv beatmet werden mussten.

9.2 Patientengut

Der Patientenpool besteht aus 6 Patienten (1 reifes Neugeborenes, 5 Frithgeborene),
beiderlei Geschlechts (4 weiblich, 2 mdnnlich) mit einem Gestationsalter (GA) von 25
(24+2) bis 37 (37+0) SSW (Median 27,5 SSW) sowie einem Geburtsgewicht von 495 g bis
2900 g (Median 1132,5 g).

m weiblich

® mannlich

Abb. 6: Geschlechterverteilung
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Abb. 7: Geburtsgewicht und Gestationsalter der untersuchten Patienten

9.3 Verwendete Materialien

Zur Beatmung kamen die Geritetypen Babylog® 8000 plus (5 Patienten) sowie Babylog®
8000 (1 Patient) der Firma Drdger zum Einsatz. Alle Patienten erhielten den
Beatmungsmodus SIMV.

Zur Erfassung der allgemeinen Daten sowie der Beatmungs- und Vitalparameter wurde

eine mittels Excel selbst erstellte Messwerttabelle verwendet.

Abb. 8: Babylog 8000 plus [114]
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Erhobene Parameter:

Allgemeine Daten:

Geburtsdatum

SSW

Geburtsgewicht [g]

Geburtsmodus (Spontangeburt/ Kaiserschnitt)
Apgar (0/5/10)

Lungenreifeinduktion mit Glukokortikoiden (Wirkstoff/
Dosierung)

Surfactantgabe (Dosierung)
Beatmungsursache

Intubationsdatum

Beatmungsform

Gerétetyp

Sedierung (Wirkstoff/ Dosierung)

Beatmungsparameter:

Konstante Werte:

[:E

PEEP [cmH,0O]
PIP [cmH,0]
Flow [I/min]

Atemgastemperatur [°C]

Variable Werte:

VT [ml]

AMYV [ml/min]

Frequenz vorgegeben (fv) [/min]
Frequenz gesamt (fg) [/min]
MAP [cmH,0]

FiO, [%]

Spontanatemanteil [%]

Te [s]
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Vitalparameter:
= Sa0; [%]
» Herzfrequenz (Hf) [/min]
= NIBD [mmHg]

Um etwaige Reaktionen auf die Verdnderungen der Inspirationszeiten zu erfassen, wurde
der Berner Schmerzscore fiir Neugeborene (BNS) angewandt.

Dieser misst eine Kombination von neun verschiedenen Stresszeichen, welche sich aus
sieben subjektiven Indikatoren (Schlaf, Weinen, Beruhigung, Hautfarbe, Gesichtsmimik,
Korperausdruck und Atmung) sowie zwei objektiven Indikatoren (Herzfrequenz und
Sauerstoffsdttigung) zusammensetzen. Jeder dieser Parameter bietet vier Unterpunkte als
Auswahlmoglichkeiten, welche jeweils mit 0 bis 3 Punkten bewertet werden. Die
Gesamtpunkteanzahl der subjektiven Indikatoren betrdgt demnach 21 Punkte, wobei die
Schmerzgrenze bei > 9 Punkten liegt. Die totale Punkteanzahl der Gesamtskala betrdgt 27,

hier spricht man ab > 11 Punkten von Schmerz.

9.4 Vorgehen

Von den an der neonatologischen Abteilung fiir Intensivmedizin des LKH Leoben invasiv
beatmeten Friih- und Neugeborenen wurden aus Fieberkurve und Mutter-Kind-Pass die
bendtigten allgemeinen Daten entnommen.

Die Einstellungen fiir PEEP, PIP, Flow und I:E wurden aus der bereits laufenden
Beatmung beibehalten.

Die Inspirationszeit wurde mittels Drehregler primar auf 0,3 s, anschliefend auf 0,5 s und
zuletzt auf 0,7 s eingestellt und jeweils fiir die Dauer von 10 min belassen. Die
Exspirationszeiten wurden dementsprechend mit verdndert, um das Verhéltnis von I:E
konstant zu belassen.

VT, AMV, {,, f,, MAP, FiO, und Spontanatemanteil sowie SaO, und Hf wurden jeweils
unmittelbar nach Umstellung der Ti, nach 5 min und nach 10 min vom Display des
Ventilators bzw. Intensivmonitors abgelesen.

Weiters erfolgte eine nicht invasive Blutdruckmessung zu Beginn und am Ende jeder

Untersuchungsphase.

32



Waihrend des gesamten Untersuchungsablaufs waren die Friith- und Neugeborenen unter
standiger Observanz und wurden jeweils nach Erreichen der Hélfte bis zwei Drittel der
Dauer einer Inspirationszeit anhand des BNS beurteilt.

Nach Beendigung der Messserie wurde die Inspirationszeit auf den laut &arztlichem
Beatmungsprotokoll festgelegten Ausgangswert zuriickgestellt und die Exspirationszeit

dem I:E Verhéltnis angeglichen.

9.5 Statistische Auswertung

Die statistische Auswertung erfolgte mit Hilfe von Microsoft Excel.
Aufgrund der Variabilitdt der Tidalvolumenanzeige am Display des Ventilators wurde das

in die weiteren Analysen eingehende Tidalvolumen (VT) anhand der Formel errechnet:

(AMV - spont.Anteil)
f,

VT =

Der anatomische Totraum (VD,y) wurde mit 2 ml/kg KG angenommen.

Das effektive bzw. alveoldire Volumen wurde aus der Differenz von AMV und VD
berechnet.

Zur Auswertung des BNS wurden ausschlieflich die subjektiven Indikatoren herangezogen
und die Schmerzgrenze demzufolge bei 9 Punkten gezogen, da die Parameter Hf sowie
Sa0, separat mittels Liniendiagrammen statistisch erfasst wurden.

Fiir die graphische Darstellung wurden Linien- bzw. Sdulendiagramme gewdéhlt.

Der Error Bar zeigt das Konfidenzintervall an und ist in den Abbildungen 10, 12, 14, 17,
26 und 29 dargestellt.

Zur Beurteilung der statistischen Signifikanz der Ergebnisse des VT, VT/kg KG, AMV,
VA, Sa0,, Hf, sowie des syst. und diast. BD kam der T-Test mit einer Kenngréf8e von

p < 0,05 zur Anwendung.
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10 Ergebnisse

10.1 Auswirkungen verschiedener Ti (0,3; 0,5; 0,7 s) auf die

Atemvolumina

10.1.1 Tidalvolumen

Eine Verldngerung der Ti von 0,3 auf 0,5 s bewirkte bei fiinf Patienten eine Erhéhung des
VT um 0,1 bis 2,2 ml (MW 1,1 ml).

Bei einem Patienten blieb das VT konstant.

Durch eine weitere Verlangerung der Ti um 0,2 s kam es bei drei Patienten zu einer
Zunahme des VT um 0,2 bis 1,8 ml (MW 1,1 ml) sowie bei drei Patienten zu einer
Abnahme des VT um 0,1 bis 0,5 ml (MW 0,3 ml).

Vergleicht man Anfangs- und Endwerte, zeigt sich bei vier Patienten eine VT-Zunahme
um 0,9 bis 3,6 ml (MW 2,0 ml). Bei zwei Patienten verringerte sich das VT um 0,1 bzw.
0,2 ml (MW 0,2 ml).

VT [ml]

14,0

12,0

____—— el : P1
10,0 ;///—/ —=—P2
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" —a—P3
6,0 —-—P4
‘ —&—P5
4,0 gp— =
[ = R
2,0
0,0
0,3 0,5 0,7 Ti[s]

Abb. 9: Auswirkung der verschiedenen Ti auf das VT
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Der MW der VT aller sechs Patienten zeigt bei einer Verlangerung der Ti von 0,3 auf 0,5 s
einen Anstieg um 0,9 ml, der sich im T-Test als signifikant bestétigte (p = 0,034).

Eine Ti-Verlangerung von 0,5 auf 0,7 s fiihrte zu einem statistisch nicht signifikanten
Anstieg (p = 0,16) des MW um 0,4 ml.

Insgesamt erhohte sich der MW der VT von 0,3 auf 0,7 s um 1,3 ml mit einer statistischen

Signifikanz von p = 0,037.

VT [ml]

12,0

10,0 —+—P1-P6

8,0

6,0
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0,0
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Abb. 10: Verlauf der MW der VT aller sechs Patienten iiber die verschiedenen Ti
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10.1.2 Tidalvelumen pro Kilogramm Korpergewicht

Bezogen auf das VI/kg KG kam es bei einer Verldangerung der Ti von 0,3 auf 0,5 s bei
fiinf Patienten zu einer VT- Zunahme um 0,2 bis 1,1ml/’kg KG (MW 0,7 ml/kg KG), bei
einem Patienten zu einer Reduktion des VT um 0,1 ml’kg KG.

Bei einer Ti von 0,7 s im Vergleich zu 0,5 s stieg das VT bei drei Patienten um 0,2 bis 2,4
ml’kg KG (MW 1,0 ml’kg KG) an. Bei zwei Patienten sank das VT um 0,6 bzw. 0,9 ml/kg
KG (MW 0,8 ml/kg KG) ab, ein Patient zeigte keine Verdnderung des VT.

Das VT stieg durch Verldangerung der Ti von 0,3 auf 0,7 s bei vier Patienten um 0,6 bis 2,3
ml’kg KG (MW 1,3 ml/kg KG) an. Bei zwei Patienten nahm das VT um 0,1 bzw. 0,4 ml
(MW 0,3 ml/kg KG) ab.

VT [ml/kgKG]

9,0
8,0

B Pl
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Abb. 11: Auswirkung der verschiedenen Ti auf das VT/kg KG
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Betrachtet man den MW der VT/kg KG aller sechs Patienten zeigt sich bei einer Ti-
Verldangerung von 0,3 auf 0,5 s eine Zunahme des VT/kg KG um 0,5 ml/’kg KG. Der

T-Test ergab ein p von 0,017. Somit ist die Erhohung des VT/kg KG statistisch signifikant.

Eine Ti-Verldangerung von 0,5 auf 0,7 s fiihrte zu einer Zunahme des MW der VT/kg KG

um 0,3 ml/kg KG, eine statistische Signifikanz war nicht nachzuweisen (p = 0,31).

Vergleicht man den MW der VT/kg KG bei 0,3 s Ti mit jenem bei 0,7 s Ti erkennt man

eine Zunahme um 0,8 ml/kg KG, welche jedoch statistisch nicht signifikant ist (p = 0,052).

VT [ml/kgKG]
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Abb. 12: Verlauf der MW der VT/kg KG aller sechs Patienten tiber die verschiedenen Ti

37



10.1.3 Atemminutenvolumen

Eine Ti-Verldngerung von 0,3 auf 0,5 s fiihrte bei fiinf Patienten zu einer Abnahme des
AMYV um 6,7 bis 120 ml (MW 46,0 ml). Ein Patient zeigte eine AMV-Zunahme um
3,3 ml.

Unter Verldngerung der Ti von 0,5 auf 0,7 s kam es bei vier Patienten zu einer
Verminderung des AMV um 3,3 bis 103,3 ml (MW 48,3 ml) sowie bei zwei Patienten zu
einer Erhohung des AMV um 3,3 bzw. 33,3 ml (MW 18,3 ml).

Der Vergleich der AMYV bei einer Ti von 0,3 s mit den AMV bei einer Ti von

0,7 s lasst bei allen sechs Patienten eine Reduktion des AMV um 13,4 bis 116,7 ml (MW

63,9 ml) erkennen.

AMV [ml/min]
900,0
800,0 L
—— P1
700,0 -
—i—-P2
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Abb. 13: Auswirkung der verschiedenen Ti auf das AMV
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Der MW der AMYV von Patient 1 bis Patient 6 sank durch eine Ti-Verldngerung von 0,3
auf 0,5 s um 37,8 ml/min.

Der T-Test zeigte eine schwache statistische Signifikanz fiir die Abnahme des AMV bei
einer Ti-Verldngerung von 0,3 auf 0,5 s (p-Wert = 0,047).

Eine Ti-Verdnderung von 0,5 auf 0,7 s fiihrte zu einer Reduktion des MW der AMV um
26,1 ml/min, die statistisch nicht signifikant ist (p-Wert = 0,13).

Betreffend einer Ti-Verldngerung von 0,3 auf 0,7 s kam es zu einer Abnahme des MW der
AMYV um 63,9 ml/min. Mittels T-Test konnte eine statistisch signifikante Reduktion des
AMYV ermittelt werden (p-Wert = 0,014).

AMV [ml/min]
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Abb. 14: Verlauf der MW der AMV aller sechs Patienten iiber die verschiedenen Ti
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10.1.4 Totraumventilation

Die Totraumventilation nahm mit Zunahme der Ti bei allen Patienten stetig ab.

Durch eine Ti-Verldngerung von 0,3 auf 0,5 s verminderte sich der VD um 7,9 bis
116 ml/min (MW 42,4 ml/min).

Eine Verldngerung der Ti von 0,5 auf 0,7 s fiihrte zu einer weiteren Reduktion des VD um
2,5 bis 52,2 ml/min (MW 18,4 ml/min).

Vergleicht man Anfangs- und Endwerte zeigt sich eine Abnahme der Totraumventilation

um 10,4 bis 168,2 ml/min (MW 60,8 ml/min).

VD [ml/min]
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Abb. 15: Auswirkung der verschiedenen Ti auf das VD
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10.1.5 Alveolares Volumen

Eine Ti-Verldngerung von 0,3 auf 0,5 s bewirkte bei drei Patienten eine Zunahme des VA
um 11,2 bis 72,7 ml/min (MW 42,7 ml/min), bei drei Patienten eine Verminderung des VA
um 4 bis 63,8 ml/min (MW 33,5 ml/min).

Durch Verlangerung der Ti von 0,5 auf 0,7 s stieg das VA bei drei Patienten um 0,4 bis
39,5 ml/min (MW 21,7 ml/min) an, bei drei Patienten kam es zu einer Reduktion des VA
um 7,8 bis 79,5 ml/min (MW 37,2 ml/min).

Ein Vergleich der VA bei Ti von 0,3 und 0,7 s zeigt bei ldangerer Inspirationszeit eine
Verminderung des VA bei vier Patienten um 3,6 bis 38,6 ml/min (MW 22,6 ml/min), bei

zwei Patienten eine Zunahme des VA um 6,7 bzw. 64,9 ml/min (MW 35,8 ml/min).

VA [ml/min]
700,0
600,0
P1
500,0 +—p2
—-—P3
400,0
——P4
300,0 \ —&—P5

100,0 t i

0,0

T
200,0 |

0,3 0,5 0,7 Tils]

Abb. 16: Auswirkung der verschiedenen Ti auf das VA
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Betrachtet man den MW der VA aller Patienten kann man bei einer Ti-Verldngerung von
0,3 auf 0,5 s eine Zunahme um 4,6 ml erkennen.

Durch Verldngerung der Ti von 0,5 auf 0,7 s kam es zu einer Abnahme der VA um 7,7 ml.
Vergleicht man den MW der VA bei 0,3 s Ti mit dem MW der VA bei 0,7 s Ti zeigt sich
eine Reduktion um 3,1 ml.

Der T-Test ergab im Vergleich der unterschiedlichen Ti keine signifikanten Anderungen
des VA (Ti-Verlangerung von 0,3 auf 0,5 s p = 0,42; von 0,5 auf 0,7 s p = 0,34; von 0,3
auf 0,7 s p = 0,42).
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Abb. 17: Verlauf der MW der VA aller sechs Patienten tiber die verschiedenen Ti
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10.2 Zusammenfassende Darstellung des AMYV und VD iiber die Ti sowie
des daraus resultierenden VA pro Patient
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Abb. 18: Auswirkung der verschiedenen Ti auf das AMV, VD und VA - Patient 1
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Abb. 19: Auswirkung der verschiedenen Ti auf das AMV, VD und VA - Patient 2
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Abb. 20: Auswirkung der verschiedenen Ti auf das AMV, VD und VA - Patient 3
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Abb. 21: Auswirkung der verschiedenen Ti auf das AMV, VD und VA - Patient 4
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Abb. 22: Auswirkung der verschiedenen Ti auf das AMV, VD und VA - Patient 5
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Abb. 23: Auswirkung der verschiedenen Ti auf das AMV, VD und VA - Patient 6




10.3 Einfluss verschiedener Ti (0,3; 0,5; 0,7 s) auf die Vitalparameter

10.3.1 Herzfrequenz

Eine Ti-Verdnderung von 0,3 auf 0,5 s fiihrte bei drei Patienten zu einer Verlangsamung
der Hf um 1 bis 5 Schldge pro Minute (MW 3,7/min). Bei zwei Patienten erhohte sich die
Hf um 2 bzw. 9 Schldge/min (MW 5,5/min). Bei einem Patienten blieb die Hf unverdndert.
Eine weitere Verlangerung der Ti von 0,5 auf 0,7 s bewirkte bei vier Patienten eine
Verminderung der Hf um 1 bis 8 Schldge/min (MW 3,3/min) sowie eine Erh6hung der Hf
bei zwei Patienten um 1 bzw. 6 Schldge/min (MW 3,5/min).

Verglichen mit einer Ti von 0,3 s kam es bei einer Ti von 0,7 s bei zwei Patienten zu einer
Senkung der Hf um 2 bis 6 Schldage/min (MW 4 /min) sowie bei zwei Patienten jeweils zu
einer Erhohung der Hf um 1 Schlag/min. Zwei Patienten zeigten keine Verdnderung der

Hf.
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Abb. 24: Auswirkung der verschiedenen Ti auf die Hf
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10.3.2 Arterielle Sauerstoffsattigung

Eine Ti-Verldngerung von 0,3 auf 0,5 s fiihrte bei drei Patienten zu einer Senkung der SaO,
um 1 bis 2 % (MW 1,3 %). Bei einem Patienten blieb die SaO. konstant und zwei
Patienten zeigten eine Zunahme um 1 bzw. 3 % (MW 2 %).

Eine Verlangerung der Ti, von 0,5 auf 0,7 s bewirkte bei zwei Patienten eine
Verminderung der SaO, um 1 % bzw. 5 % (MW 3 %). Bei einem Patienten kam es zu
einem Anstieg der SaO, um 1 % und drei Patienten zeigten keine Verdnderung der SaO,.
Vergleicht man Anfangs- und Endwerte zeigt sich bei drei Patienten eine Senkung der
Sa0, um 1 bis 5 % (MW 2,7 %) sowie bei zwei Patienten ein Anstieg der SaO, um 1 bzw.
2% (MW 1,5 %).

Bei einem Patienten entsprach der End- dem Ausgangswert.
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Abb. 25: Auswirkung der verschiedenen Ti auf die SaO»
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Die MW der SaO, lassen einen tendenziellen Abfall mit Verlangerung der Ti erkennen.

Dieser erwies sich im T-Test durch Vergleich der SaO, bei 0,3 s Ti mit der SaO, bei 0,7 s

Ti als statistisch nicht signifikant (p = 0,21).
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Abb. 26: Verlauf der MW der SaO, aller sechs Patienten tiber die verschiedenen Ti
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10.3.3 Blutdruck

10.3.3.1Systolischer BD

Vom Beginn der Einstellung der Ti von 0,3 s bis zum Ende nach 10 min blieb der BD bei
vier Patienten konstant, bei zwei Patienten sank er um 2 bzw. 5 mmHg (MW 3,5 mmHg).
Vom Ende der Ti von 0,3 s bis 10 min nach Beginn der Ti von 0,5 s kam es bei vier
Patienten zu einem Anstieg des BD um 1 bis 3 mmHg (MW 2,5 mmHg) und bei zwei
Patienten zu einem BD-Abfall um 1 bzw. 6 mmHg (MW 3,5 mmHg).

Vom Ende der Ti von 0,5 s bis 10 min nach Beginn der Ti von 0,7 s stieg der BD bei drei
Patienten von 3 bis 6 mmHg (MW 5 mmHg) an, bei zwei Patienten sank der BD um 4
bzw. 5 mmHg (MW 4,5 mmHg) ab, bei einem Patienten blieb der BD unverandert.
Vergleicht man den Wert vom Beginn der Einstellung einer Ti von 0,3 s mit dem Wert am
Ende einer Ti von 0,7 s zeigt sich bei drei Patienten eine BD-Erhéhung um 3 bis 4 mmHg
(MW 3,3 mmHg), bei zwei Patienten eine Abnahme des BD um 1 bzw. 7 mmHg (MW

4 mmHg) sowie bei einem Patienten ein konstanter BD-Wert.
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Abb. 27: Auswirkung der verschiedenen Ti auf den syst. BD
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10.3.3.2Diastolischer BD

Der diastolische BD stieg bei drei Patienten um 1 bis 4 mmHg (MW 2,3 mmHg) von
Beginn der Einstellung einer Ti von 0,3 s bis zum Ende der Ti von 0,3 s, bei zwei Patienten
sank er um 1 bzw. 10 mmHg (MW 5,5 mmHg) und bei einem Patienten blieb er konstant.
Vom Ende der Ti von 0,3 s bis 10 min nach Beginn der Ti von 0,5 s kam es bei drei
Patienten zu einer BD-Erh6hung um 1 bis 17 mmHg (MW 8,3 mmHg) sowie bei drei
Patienten zu einem BD-Abfall um jeweils 2 mmHg.

Vom Ende der Ti von 0,5 s bis zum Ende der Ti von 0,7 s stieg der BD bei zwei Patienten
um 5 bzw. 10 mmHg (MW 7,5 mmHg) an, bei drei Patienten fiel der BD um
1 bis 5 mmHg (MW 2,3 mmHg) ab. Bei einem Patienten blieb der BD konstant.

Vom Beginn der Messung bei 0,3 s bis zum Ende bei 0,7 s ist bei vier Patienten ein
Anstieg des BD um 1 bis 12 mmHg (MW 6 mmHg), bei einem Patienten eine Senkung um

1 mmHg sowie bei einem Patienten keine Verdnderung des diastolischen BD zu erkennen.
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Abb. 28: Auswirkung der verschiedenen Ti auf den diast. BD
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10.4 Zusammenfassende Darstellung von BD und Hf iiber die Ti

Insgesamt kam es mit Verldngerung der Inspirationszeit zu einem tendenziellen Anstieg
sowohl des systolischen als auch des diastolischen Blutdruckes sowie zu einem Absinken
der Hf.

Ein Vergleich der Werte bei einer Ti von 0,3 s mit denen bei einer Ti von 0,7 s ergab im
T-Test ein p von 0,18 fiir die Hf, p = 0,13 fiir den syst. BD und p = 0,15 fiir den diast. BD.
Demzufolge sind weder systolischer und diastolischer Blutdruckanstieg noch die

Herzfrequenzsenkung statistisch signifikant.
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Abb. 29: Auswirkung der verschiedenen Ti auf BD und Hf
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10.5Beurteilung des Verhaltens der Friih- und Neugeborenen anhand

des BNS

Bei Patient 1 kam es durch Umstellung der Ti von 0,3 s auf 0,5 s zu einer Anderung der
Gesichtsmimik vom entspannten Gesicht (0 Punkte) zu voriibergehendem Verkneifen des
Gesichts (1 Punkt), sowie zu einer Verdnderung des Korperausdruckes von Korper
entspannt (0 Punkte) zu vorwiegend entspannt, kurze Verkrampfung (1 Punkt).

Nach Umstellung der Ti von 0,5 s auf 0,7 s waren sowohl Gesichtsmimik als auch
Korperausdruck wieder entspannt. Der Parameter Schlaf dnderte sich von erwacht spontan
(2 Punkte) auf oberflachlicher Schlaf mit Augenblinzeln (1 Punkt).

Bei Patient 2 zeigten sich wahrend einer Ti von 0,3 s ein oberflachlicher Schlaf mit
Augenblinzeln (1 Punkt) sowie eine kurze Weinphase von weniger als zwei Minuten (1
Punkt), welche bei einer Ti von 0,5 s in ruhigen Schlaf oder Phase physiologischer
Wachheit (0 Punkte) bzw. in kein Weinen (0 Punkte) iibergingen.

Ansonsten waren keine Verdnderungen durch Einstellung der verschiedenen Ti zu
erkennen.

Die Schmerzgrenze von 9 Punkten wurde iiber den gesamten Verlauf der unterschiedlichen

Ti von keinem der Patienten erreicht.
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Abb. 30: Gesamtiibersicht Berner Schmerzscore fiir Neugeborene
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11 Diskussion

Die internationalen Empfehlungen fiir die Dauer der Inspirationszeit bei der
konventionellen maschinellen Beatmung Frith- und Neugeborener reichen von 0,2 bis
0,8s.

Beziiglich der Existenz einer optimalen Ti gibt es keine Evidenz [119], da vergleichende
Studien {iber die Auswirkungen der verschiedenen Inspirationszeiten auf die
Atemvolumina und Vitalparameter bislang fehlen.

Die Entscheidung des LKH Leoben mit kiirzeren Ti (um 0,3 — 0,5 s) und hoheren
Frequenzen (um 40 - 60/min) zu beatmen entspricht dem international vorherrschenden
Vorgehen und begriindet sich mit der Uberlegung, die Beatmungsfrequenz der
physiologischen Spontanatemfrequenz der Friih- und Neugeborenen anzupassen.

Im Unterschied dazu erfolgt z.B. an der Neonatologie des LKH Graz die konventionelle
mechanische Beatmung Frith- und Neugeborener im Niederfrequenzbereich mit Ti um
0,7 s und Beatmungsfrequenzen um 20/min mit der Begriindung, den grofSten Vorteil
dieser Strategie in der Vermeidung von air trapping (= Erhohung der funktionellen

Residualkapazitédt durch relativ kurze Exspirationszeit) zu sehen [120].

Diese Studie hatte zum Ziel, die Auswirkungen dieser relativ weit gesteckten
Empfehlungen fiir die Dauer der Inspirationszeit auf die Atemvolumina, Vitalparameter
sowie auf das Verhalten der Friith- und Neugeborenen zu erfassen.

In der Regel werden bei der Beatmung Frith- und Neugeborener Tidalvolumina von
4 — 6 mlkg KG angestrebt, da hohere VT in Teilen der Lunge zu erhohtem
endinspiratorischem Volumen (Volutrauma) fiihren wiirden [1].

Die statistische Auswertung dieser Studie ergab bei einer Ti von 0,3 s ein mittleres
VT/kg KG von 5,4 ml/’kg KG, bei einer Ti von 0,5 s ein mittleres VT/kg KG von 5,9 ml/kg
KG und bei einer Ti von 0,7 s ein mittleres VI/kg KG von 6,2 ml’kg KG. Mit Zunahme
der Ti kam es demnach zu einem Anstieg des VT/kg KG, der sich bei einer Verldngerung
der Ti von 0,3 auf 0,5 s als statistisch signifikant erwies.

Mit einem Mittelwert von 6,2 ml/kg KG lag das VT/kg KG bei einer Ti von 0,7 s an der
Obergrenze des Richtwertes fiir das zur Beatmung eingesetzte VI/kg KG. Damit besteht
durch den Einsatz ldngerer Ti moglicherweise eine geringfiigig erhthte Gefahr der

Generierung eines Volutraumas.
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Es muss jedoch einschrdnkend festgehalten werden, dass die Untersuchungsmethodik eine
Abschiédtzung der FRC nicht zuliell, und somit beziiglich der Frage ,air trapping” keine
Aussage getroffen werden kann.

Das AMV nahm mit Zunahme der Ti durch gleichzeitige Senkung der Beatmungsfrequenz
stetig ab. Die Reduktion des AMV durch eine Ti-Verldangerung von 0,3 auf 0,5 s zeigte
eine schwache statistische Signifikanz, durch Verlangerung der Ti von 0,3 auf 0,7 s kam es
zu einer signifikanten Abnahme des AMV.

Trotz des mit zunehmender Dauer der Ti reduzierten AMV wurde eine suffiziente SaO,
erzielt.

Beziiglich des alveoldren Volumens konnten, bei allerdings kleiner Fallzahl, keine
statistisch signifikanten Veranderungen durch Zunahme der Ti nachgewiesen werden.

Die Abnahme der VD im Verlauf der Ti von 0,3, 0,5 und 0,7 s lasst sich durch die
Frequenzabnahme mit zunehmender Dauer der Ti erklaren.

Der durch Verldangerung der Ti von 0,3 auf 0,7 s verursachte tendenzielle Abfall der SaO,
als auch der Hf sowie der tendenzielle Anstieg des systolischen und diastolischen BD
zeigten keine statistische Relevanz.

Im Verhalten der Friith- und Neugeborenen, welches anhand des BNS ermittelt wurde,
konnten keine relevanten bzw. mit den unterschiedlichen Ti in Verbindung zu bringende

Verdnderungen registriert werden.

Die Ergebnisse dieser Studie fiihren zu dem Schluss, dass die unterschiedlichen
Inspirationszeiten von 0,3 iiber 0,5 bis hin zu 0,7 s und die damit verbundenen
Beatmungsfrequenzdnderungen von physiologischen Frequenzen der Spontanatmung
zwischen 40 und 60/min bis zu niederfrequenten 20/min in der Effektivitdt der Beatmung
keine wesentlichen Unterschiede ergeben.

Auffallend war bei ldngerer Inspirationszeit (Ti = 0,7 s) ein an der Obergrenze des
Richtwertes gelegenes VT/kg KG, welches moglicherweise eine erhohte Gefahr fiir die
Entstehung eines Volutraumas darstellt. Dieses wird aber mdglicherweise durch den
Vorteil einer niedrigeren FRC kompensiert.

Sowohl die ,physiologienahe” Beatmungsstrategie des LKH Leoben als auch die
niederfrequente Variante des LKH Graz werden erfolgreich angewandt und es ist
bemerkenswert, dass sich derart differente Methoden auf die erzielten Atemvolumina und
Vitalparameter sowie auf das Verhalten der Friih- und Neugeborenen nicht weiter

unterscheiden.
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In speziellen Situationen (massiv erniedrigte Compliance, Mekoniumaspiration,
persistierende fetale Zirkulation) mag jedoch die eine oder andere (konventionelle)
Beatmungsstrategie von Vorteil sein. Dieser muss jedoch in jedem Einzelfall durch
sorgfdltige Beobachtung der Beatmungsvolumina, der Blutgase und des klinischen

Zustandes des Neugeborenen individuell ,,herausgearbeitet werden.
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12 Anhang

12.1 Messwerttabelle
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12.2 Berner Schmerzscore fiir Neugeborene
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