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Kardiale Funktion und Uberdruckbeatmung

B. ZWISSLER und K. MESSMER

Institut fiir Anasthesiologie (Direktor: Univ.-Prof. Dr. Dr. h.c. K. Peter) und
Institut fiir Chirurgische Forschung (Direktor: Univ.-Prof. Dr. K. Mefimer) der
Ludwig-Maximilians-Universitat Miinchen

ZUSAMMENFASSUNG

Alle Formen von Uberdruckbeatmung kon-
nen neben ihren erwiinschten Effekten auf
Gasaustausch und Lungenmechanik uner-
wiinschte himodynamische Nebenwirkungen
aufweisen. Art und Ausmayf? dieser Nebenwir-
kungen hdngen dabei weniger von der Beat-
mungstechnik per se als von den durch die
jeweilige Technik induzierten Verdnderungen
des Lungenvolumens und des intrathoraka-
len Drucks ab. Die prinzipiellen Effekte von
Uberdruckbeatmung auf die Herzleistung
und thre vier Determinanten Vorlast, Nach-
last, Kontraktilitat und Herzfrequenz werden
daher am Beispiel der Beatmung mit positiv
endexspiratorischem Druck (PEEP) darge-
stellt.

PEEP bewirkt am gesunden Herzen eine Ab-
nahme des Herzzeitvolumens, die hauptsdch-
lich durch eine Verminderung des vendsen
Riickflusses ausgeldst wird und durch grofi-
zugige Volumensubstitution nicht véllig ver-
hindert werden kann. Am rechten Ventrikel
(RV) fiihrt PEEP - in Abhdngigkeit von der
Héhe des Beatmungsdrucks — zu teilweise ge-
gensdtzlichen Effekten. Wihrend ein niedri-
ger PEEP (< 10 cmH,0) in der Regel eine Ab-
nahme der rechtsventrikuldren Vorlast sowie
keine oder nur geringfiigige Anderungen von
Nachlast und Kontraktilitit zur Folge hat,
wird bei hoheren Stufen von PEEP (> 10-
15 emH,) meist ein Anstieg der Vor- und Nach-
last des RV beobachtet; ein kontraktiles Versa-

SUMMARY

All techniques of positive-pressure ventilation
- besides improving lung function - may cau-
se adverse cardiocirculatory side-effects. The
severity of these side-effects is mainly influen-
ced by the net-change of lung volume and in-
trathoracic pressure rather than by the very
technique used. Hence, it seems justified to re-
view the basic effects of positive-pressure ven-
tilation on myocardial performance and its
Jour determinants preload, afterload, con-
tractility and heart rate using ventilation
with positive end-expiratory pressure (PEEP)
as an example.

In the healthy heart, PEEP results in a reduc-
tion of cardiac output, which is mainly caused
by a reduction of venous return and which
cannot be completely prevented by admini-
stration of volume. In the right ventricle (RV),
there is a typical biphasic response of cardiac
Junction to PEEP. While low levels of PEEP (<
10 cmH,0) reduce RV preload and probably
do not affect RV afterload and contractility,
an increase of both RV preload and afterload
may be observed with higher levels of PEEP
(> 10-15 cmH,0); however, overt RV failure
only rarely occurs in this situation despite RV
afterload being high, probably because pres-
sure generation of the RV is supported by an
active rightward-shift of the interventricular
septum during systole.

In the left ventricle (LV), there is a decrease of
both preload and afterload (i. e. a decrease of
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gen des RV tritt allerdings auch bei erhohter
rechtsventrikuldrer Nachlast nur in Einzelfdl-
len auf, da die Druckentwicklung im RV in
dieser Situation nicht nur durch das rechts-
ventrikuldre Myokard, sondern wahrschein-
lich auch durch eine aktive systolische Rechts-
verlagerung des Herzseptums erfolgt.

Im linken Ventrikel (LV) fiihrt PEEP zu einer
Abnahme von Vor- und Nachlast bei erhalte-
ner Kontraktilitit. Patienten mit Linksherzin-
suffizienz konnen daher anders als Herzge-
sunde von einer Uberdruckbeatmung hémo-
dynamisch profitieren. Kommt es unter PEEP
zur Dilatation des RV, kann dies — insbeson-
dere bei intaktem Perikard - zu einer dia-
stolischen Tamponade des LV durch das
Herzseptum mit Abnahme von Fiillung und
Compliance des LV fiihren (,ventrikuldre In-
terdependenz®). Inwieweit eine direkte me-
chanische Kompression des Herzens durch die
Lungen (,kardiopulmonale Interaktion®) ei-
ne klinisch relevante Beeintrdichtigung der
Funktion von RV bzw. LV zur Folge haben
kann, ist bislang nicht eindeutig gekldart. Die
Herzfrequenz wird durch PEEP nicht in cha-
rakteristischer Weise beeinflufit. Die beschrie-
benen kardialen Effekte von PEEP bzw. Uber-
druckbeatmung konnen durch eine Vielzahl
von Einflufifaktoren sowohl in Richtung und
Ausmafi modifiziert werden, z.B. durch die
Hohe des Blutvolumens, das Ausmaf} sympa-
thoadrenerger Stimulation oder das Vorlie-
gen von Begleiterkrankungen der Lunge oder
des Herzens.

I. EINLEITUNG

O,-demand) during PEEP with no change of
LV contractility, Patients with LV dysfunction
and an increased LV O,-demand therefore
may benefit from positive-pressure ventila-
tion. [f RV dilatation occurs during PEEP, this
may cause a diastolic tamponade of the LV
via the interventricular septum and, hence, a
reduction of LV filling and compliance (,ven-
tricular interdependence®). Whether a direct
mechanical compression of the heart by the
inflated lungs (,cardiopulmonary interac-
tion“) significantly contributes to the impai-
red myocardial performance during PEEP, is
still matter of debate. Heart rate seems not to
be influenced by PEEP in a specific way. While
the cardiocirculatory effects of PEEP as des-
cribed above will prevail during PEEP in
most cases, both the degree and direction of
the effects of PEEP on cardiocirculatory
Junction may be modified by a variety of fac-
tors including the patients’ blood volume, the
degree of sympathoadrenergic stimulation or
the presence of additional pulmonary oder
cardiac disease.

Jede Form der mechanischen Beatmung, aber auch die Atemunterstiitzung mit positivem
Druck (z.B. CPAP) stellt gegeniiber Spontanatmung eine Form der ,,Uberdruckbeatmung®
dar. Die Umkehr des normalerweise negativen intrapleuralen Drucks ist dabei zunédchst
grundsétzlich als unphysiologisch anzusehen und kann mit einer Reihe meist unerwiinsch-
ter, kardiozirkulatorischer Nebenwirkungen einhergehen. Entscheidend fiir Art und Aus-
mal dieser Nebenwirkungen sind dabei nicht priméar die zur Anwendung kommende Beat-
mungstechnik (Tab. 1), sondern die durch diese Technik induzierten Anderungen von mittle-
rem Atemwegsdruck, intraalveoldrem Druck bzw. Lungenvolumen einerseits und die sich
hieraus ergebenden Schwankungen des intrapleuralen bzw. intrathorakalen Drucks ande-
rerseits.

So fiihrt Beatmung mit langer Inspirationszeit (z. B. l:E von 3:1) auch bei Einstellung eines
niedrigen endexspiratorischen Beatmungsdrucks (PEEP) zu dhnlichen hdmodynamischen
Verdnderungen wie Beatmung mit kurzer Inspirationszeit (z.B. I:E von 1:2) und hohem



Tabelle 1 Gebréduchliche Formen der Uberdruck(be)atmung [85]

,Airway Pressure Release Ventilation* APRV
,Continuous Posilive Pressure Ventilation® CPPV
,Conlinuous Positive Airway Pressure* CPAP
,High Frequency Jet Venlilation® HEJV
Jnversed Ralio Ventilation® IVR

,JLositive End-Expiratory Pressure PEEP
,Pressure Support Ventilation* PSV

PEEP, sofern der mittlere Atemwegsdruck in beiden Féllen gleich hoch ist [85]. Ebenso kon-
nen Patienten unter Hochfrequenz-Beatmung trotz eines niedrigen peripher gemessenen
PEEP (,extrinsischer® PEEP) in ihrer kardiozirkulatorischen Funktion beeintréchtigt sein,
da diese Beatmungsform héufig mit einem Anstieg des (selten gemessenen) intrinsischen
PEEP (d.h. des endexspiratorischen Alveolardrucks) einhergeht [69].

Ahnlich wie die hamodynamischen Nebenwirkungen hingt auch die Verbesserung der Lun-
genfunktion weniger von der Beatmungstechnik, sondern im wesentlichen vom Ausmalf der
jeweiligen Zunahme des mittleren Atemwegsdrucks, des intrinsischen PEEP und des end-
exspiratorischen Lungenvolumens ab [Ubersicht bei 85]. Hieraus folgt, daB ein gewiinschter
Therapieerfolg (z.B. Verbesserung des paO,) hdufig durch ein fiir die einzelnen Beatmungs-
formen nicht unterschiedliches Ausmafl kardialer Beeintrachtigung erkauft werden muf}
[33, 71]. Diese Uberlegung 1408t es gerechtfertigt erscheinen, die Auswirkungen von ,,Uber-
druckbeatmung“ auf die kardiale Funktion exemplarisch am Beispiel der Beatmung mit po-
sitiv endexspiratorischem Druck (PEEP) zu diskutieren.

1l. KARDIALE EFFEKTE DER BEATMUNG MIT PEEP

PEEP fiihrt bei primér herzgesunden Patienten oder Probanden ebenso wie andere Formen
der Uberdruckbeatmung mit steigendem intrathorakalen Druck zu einem Abfall des Schlag-
volumens (SV) bzw. Herzzeitvolumens (HZV) [104] und kann so trotz verbesserter Oxygenie-
rung des Blutes die Sauerstoff-Transportkapazitit des Organismus verschlechtern [58]. Die-
ses therapeutische Dilemma hat eine Vielzahl von Untersuchungen angeregt mit dem Ziel,
die Ursachen des HZV-Abfalls wiahrend PEEP zu analysieren. Die im Rahmen dieser Unter-
suchungen gewonnenen Erkenntnisse zum Einflufi von PEEP auf die einzelnen Determin-
anten der Herzfunktion (Tab.2), aber auch die klinische Relevanz dieser Effekte sind Inhalt
der folgenden Ubersicht.

VENOSER RUCKFLUSS

Ein verminderter Riickfluf3 von venésem Blut zum Herzen gilt derzeit als die Hauptursache
fir den Abfall des HZV wihrend Beatmung mit PEEP [24] oder CPAP-Atmung [96]. Fiir die
Richtigkeit dieser Auffassung spricht, dall sowohl die Vorlast des linken (LV) als auch die
Vorlast des rechten Ventrikels (RV) unter PEEP haufig vermindert gefunden werden (s.u.).

Tabelle 2 Durch PEEP beeinflufite Regulationsgrofien der kardia-
len Funktion

Venoser Riick{lufl

Funktion des linken Ventrikels

Funktion des rechten Ventrikels

Ventrikuldre Interdependenz

Mechanische Interaktion von Herz und Lunge
Herzfrequenz
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Als Mechanismus des verminderten Riickflusses wird dabei meist angefiihrt, dafi sich der
durch die Uberdruckbeatmung erzeugte positive intrathorakale Druck auf die groBen Gefa-
e und das Herz iibertrdgt und dadurch den vendsen Druckgradienten zwischen extrathora-
kalem Kompartiment und Thoraxraum reduziert [79].

Dieses Konzept scheint zwar auf den ersten Blick schliissig, ist jedoch bei genauerer Be-
trachtung nicht unproblematisch. So induziert PEEP zwar zweifelsfrei einen Anstieg des
absoluten vendsen Druckniveaus im Thorax; gleichzeitig miifite es jedoch aufgrund (a) der
unter PEEP hekanntermafien auftretenden Verschiebung von intrathorakalem Blutvolumen
nach extrathorakal, (b) der Zunahme des intraabdominellen Drucks infolge Verlagerung des
Diaphragmas nach kaudal sowie (c) die Aktivierung von Barorezeptorreflexen auch zu ei-
nem Anstieg des extrathorakalen vendsen GefiBdrucks kommen [Uberblick bei 24]. Der
Nettoeffekt von PEEP auf den Druckgradienten kénnte somit theoretisch unverdndert blei-
ben. Tatsdchlich konnten FEssLER et al. kiirzlich zeigen, dall PEEP zwar den intrathorakalen
Druck, in gleichem Mafle jedoch auch den extrathorakalen vendsen GefaBdruck erhoht und
somit den Druckgradienten fiir den venésen Rickstrom von Blut zum Herzen nicht verdndert
|24]. Daf} in der genannten Untersuchung dennoch ein Abfall des vendsen Riickstroms zu
beobachten war, wird von den Autoren weniger auf relative Druckverschiebungen in den
einzelnen Kompartimenten, sondern vielmehr auf eine Erhéhung des venésen Gefiffwider-
stands zuriickgefiihrt [24].

Durch Zufuhr von Volumen kann in vielen Fillen eine Steigerung des venosen Riickflusses
und oft auch eine Normalisierung der transmuralen Fiillungsdriicke des Herzens erzielt
werden; eine vollige Wiederherstellung des Herzzeitvolumens auf Kontrollwerle gelingt damit
jedoch meist nicht [12, 43, 79, 86]. Dariiber hinaus wurde ein Abfall des HZV auch dann
beobachtet, wenn - z.B. durch Eréffnung des Thorax bzw. durch Entfernung der Thorax-
wand - ein Anstieg des intrathorakalen Drucks wéahrend PEEP sicher verhindert worden war
[21, 55, 56, 61, 62, 86, 102]. Diese und dhnliche Ergebnisse haben zu der Vermutung gefiihrt,
dafl neben dem verminderten vendsen Riickstrom noch andere Faktoren an der Verschlech-
terung des HZV wihrend PEEP ursachlich beteiligt sein miissen [39, 102]. In der Folge wurde
daher zundichst der LV, spiter zunehmend auch der RV hinsichtlich einer méglichen
Beteiligung bei der Auslésung der kardiozirkulatorischen Nebenwirkungen von PEEP unter-
sucht.

PEEP UND LINKER VENTRIKEL

Vorlast Beatmung mit PEEP hat eine Abnahme der linksventrikuldren Vorlast zur Folge.

Dieser Befund wurde reproduzierbar sowohl im Tierexperiment [14, 80, 81, 83, 84, 85] als

auch bei Patienten [23, 43, 104, 105] mit Hilfe von Radionuklid-Ventrikulographie [23, 75,

104], Echokardiographie [68] oder Sonomikrometrie [10, 80] beobachtet. Mehrere Faktoren

kénnen zum Abfall der Vorlast des LV wiahrend PEEP beitragen:

a) Die verschlechterte Fiillung des RV zusammen mit der Erhohung der RV-Nachlast
(s.u.) wahrend PEEP bewirken eine Abnahme des transpulmonalen Blutflusses und
damit eine inadéquate Fiillung des LV.

b) Die Zunahme des Lungenvolumens innerhalb des in seiner Ausdehnung limitierten
Thoraxraumes fiithrt zu einer Verlagerung von Blut in das extrathorakale Komparti-
ment mit der Folge einer Abnahme des intrathorakalen Blutvolumens.

c) Bei starker Zunahme des Lungenvolumens kann die Lunge - wahrscheinlich durch
direkte mechanische Kompression des Herzens — die diastolische Grofie des LV redu-
zieren.

d) Eine Dilatation des RV infolge der wahrend Beatmung steigenden rechtsventrikuldren
Nachlast kann aufgrund der Begrenzung des intraperikardialen Raumes iiber eine
diastolische Verlagerung des Herzseptums zu einer Kompression der linken Kammer
und damit zu einer Verminderung der linksventrikuldren Fiillung fiithren (s.u.).



Wahrend den Faktoren a) und b) klinisch wahrscheinlich die Haupthedeutung bei der Re-
duktion der linksventrikuldren Vorlast zukommt, sind die unter ¢) und d) beschriebenen
Mechanismen wahrscheinlich erst bei der Verwendung hoher Stufen von PEEP relevant.

Nachlast Die Wandspannung eines Ventrikels wahrend der Systole gilt als valides Ma0 sei-
ner Nachlast. Die Quantifizierung der Wandspannung ist jedoch wegen der verschiedenen,
z.T. nur schwer erfallbaren Einflufifaktoren (u.a. Gréfie und Wanddicke des Ventrikels)
nicht nur unter klinischen Bedingungen, sondern auch im Experiment dullerst schwierig.
Der EinfluBl von Uberdruckbeatmung auf die tatsdchliche Nachlast des LV ist daher quanti-
tativ wenig untersucht. Allerdings lassen sich fiir die Beatmungssituation auch ohne ,harte“
experimentelle Daten zwei Uberlegungen anstellen: 1. die Erhéhung des intrathorakalen
Drucks wihrend PEEP vermindert den Druckgradienten, den der LV zu iiberwinden hat, um
sein Schlagvolumen in das extrathorakale Kompartiment auszuwerfen. 2. Die Reduktion der
Vorlast und die damit einhergehende Verkleinerung des LV wéihrend PEEP (s.0.) hat eine
Abnahme seines Durchmessers und eine Zunahme seiner Wanddicke zur Folge. Um einen
gegebenen arteriellen Blutdruck aufrechtzuerhalten, muf3 somit in Gegenwart von PEEP
eine geringere Wandspannung aufgewendet werden als ohne PEEP. Dies fiihrt zu der allge-
mein akzeptierten Annahme, da Uberdruckbeatmung eine Senkung der linksventrikuliren
Nachlast bewirkt [57]. Dieses Phidnomen konnte erklaren, warum bei Patienten mit
Myokardinsuffizienz wiederholt ein giinstiger Effekt der Beatmung auf die Herzfunktion
nachgewiesen werden konnte (s.u.).

Kontraktilitat In fritheren Untersuchungen war mehrfach beobachtet worden, dali PEEP
trotz konstantem transmuralem Fiilllungsdruck des LV eine Abnahme des Schlagvolumens
zur Folge hatte. Diese Befunde fiihrten zu der Schlufifolgerung, dal neben dem verminder-
ten venosen Riickstrom auch eine Verschlechterung der Kontraktilitat des LV zum Abfall des
HZV wihrend PEEP beitragen muf [Uberblick bei 19]. Tatsdchlich jedoch waren in diesen
fritheren Arbeiten - aufgrund einer mefBtechnisch hedingten Unterschitzung des intratho-
rakalen bzw. juxtakardialen Drucks - der effektive transmurale enddiastolische Fiillungs-
druck (LVEDPcnua = LVEDP,onirisen = LVEDPnoraka) und damit die Vorlast des LV
wihrend PEEP iiberschdizt worden [Uberblick bei 27, 62]. Fiir die vermeintlich hohe Vorlast
warf der LV zu wenig Volumen aus, was bei der Erstellung von Ventrikelfunktions-Diagram-
men nach SARNOFF (z.B. Fiillungsdruck vs. Schlagvolumen) im Sinne einer Abnahme der
Kontraktilitit des LV interpretiert wurde.

In neueren Studien, in denen anstelle transmuraler Fiillungsdriicke direkt das Fiillungsvo-
lumen bzw. die enddiastolische Grifie des LV erfalit und gegen das Schlagvolumen aufgetra-
gen wurde, konnte eine Depression der linksventrikuldren Funktion unter PEEP dagegen
nicht mehr nachgewiesen werden [9, 27, 38, 101]. So haben CroTToGINI et al. bei wachen [19]
und JOHNSTON et al. bei andsthesierten Hunden [47] kiirzlich gezeigt, dafl ein PEEP von 10
bis 15 cmH,0 die endsystolische Druck-Volumenbeziehung (E,ax) der Tiere nicht verdndert.
Die Bestimmung des weitgehend lastunabhingigen Parameters E .« gilt derzeit als Methode
der Wahl zur Erfassung von Kontraktilitit [110]. Die Ergebnisse der Studien von CROTTOGINI
und JounsTON miissen daher als wichtiger Hinweis fiir eine unverdnderte Kontraktilitit des
LV unter PEEP gewertet werden.

Gegen eine Verminderung der linksventrikuldren Kontraktilitdt durch PEEP spricht auch,
dal} die frither als hierfiir urséchlich angeschuldigten Faktoren, z. B. die Freisetzung negativ
inotroper humoraler Faktoren [36], eine Aktivierung der Lungendehnungs-Rezeptoren mit
negativ inotroper Wirkung [59] oder eine verminderte Myokarddurchblutung wiahrend PEEP
[60, 100] durch neuere Untersuchungen keine Bestédtigung erfahren haben bzw. relativiert
worden sind [41]. Die noch vor wenigen Jahren als bedrohlich angesehene Reduktion der
linksventrikuldren Perfusion wihrend PEEP wird heute weniger im Sinne einer linksventri-
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kuldren Ischdamie, sondern vielmehr als Folge eines durch PEEP reduzierten Os-Bedarfs des
LV ohne pathogenetische Bedeutung interpreltiert [41].

PEEP UND RECHTER VENTRIKEL

Vorlast Der EinfluB von PEEP auf die Vorlast des RV wird in der Literatur unterschiedlich
beurteilt. Es wurden sowohl eine Abnahine als auch eine Zunahme von transmuralem Fiil-
lungsdruck, Fiillungsvolumen bzw. Grolie des RV wihrend PEEP beobachtet (Tab. 3).

Die divergierenden Befunde stellen nicht notwendigerweise einen Widerspruch per se dar,
sondern diirften auf der Tatsache beruhen, dafl in den einzelnen Untersuchungen teilweise
mit sehr unterschiedlichen Stufen von PEEP beatmet wurde. Ausmal} und Richtung von
Verdnderungen der rechtsventrikuldren Vorlast wahrend PEEP hiangen jedoch entscheidend
von der Héhe des applizierten Atemwegsdrucks ab. Niedrige Stufen von PEEP (< 10 cmH,0)
induzieren — hauptséchlich iiber eine Einschriankung des venésen Riickstroms — eine Reduk-
tion der Grofie und Fiillung des RV und senken somit die rechtsventrikuldire Vorlast [25]. Im
Gegensatz dazu fiihren hohere Stufen von PEEP (> 10-15 cmH,0) regelméafig zu einer Stei-
gerung der rechtsventrikuldren Nachlast (s. u.). Um unter einem PEEP von 10-15 cmH,O0 das
Schlagvolumen aufrechtzuerhalten, wird der RV zunéchst versuchen, die Kontraktionskraft
zu erhohen; hierzu ist er wegen seiner diitnnen Wand und geringen Muskelmasse jedoch nur
in begrenztem Ma@e fiahig. Wird diese Grenze iiberschritten, so nehmen das endsystolische
und sekundér auch das enddiastolische Ventrikelvolumen zu. Die damit verbundene Zunah-
me der Jorlast ist physiologisch und sinnvoll [74], da bei hoherer Vordehnung der Myokard-
fasern iber den Frank-Starling-Mechanismus eine Normalisierung des Schlagvolumens des
RV wihrend PEEP erreicht werden kann [44, 80, 81].

In welche Richtung PEEP die Vorlast des RV verdndert, hingt also in erster Linie davon ab,
ob im Einzelfall die Effekte von PEEP auf den venésen Riickstrom oder aber auf die rechts-
ventrikuldre Nachlast iiberwiegen. Dariiber hinaus ist in diesem Zusammenhang von Be-
deutung, unter welchen Ausgangsbedingungen von vendosem Riickstrom und rechtsventriku-
larer Nachlast PEEP appliziert wird [90]. Forst et al. fanden bei Hunden mit intakter Lun-
genstrombahn eine Zunahme des rechtsventrikuldren Durchmessers wiahrend Beatmung
mit einem PEEP von 20 cmH,0 [30]; in eigenen Unlersuchungen an Hunden mit vorgeschidi-
digter Lungenstrombahn, sonst aber identischem Versuchsprotokoll konnten wir dagegen
keine derartige Zunahme der Vorlast feststellen [112]. Dieses Ergebnis mull dahingehend
interpretiert werden, dall in den Untersuchungen von Forst [29] die Fahigkeit des RV zur
Erhohung seiner Vorlast aufgrund des primar normalen pulmonal-vaskularen GefaB3wider-
stands (PVR) noch intakt war; die Vorlast-,Reserve* des RV in unserer eigenen Studie war

Tabelle 53 Einflull von PEEP auf die Vorlast des rechten Ventrikels (RV)

Rechtsventrikuldre Vorlast

erhoht unverindert vermindert
LLAVER et al., 1979 [53] RANKIN el al., 1982 |80] FEwELL et al., 1980 [26]
LAvER el al., 1980 154] FEwELL et al., 1980 [25]
ScHARF et al., 1982 [88] Cassiny et al., 1984 [13]
Duainaut et al., 1986  [25] SANTAMORE el al., 1984 [84]
Forst et al., 1987 [29] Rosoruam et al., 1985  [83]
Forsrt et al., 1989 [30] HENNING et al., 1986 [39]
JArDIN et al., 1990 [45] CALVIN el al., 1986 [10]
PoTkIN el al., 1987 175]
Qvist et al., 1988 179]
ScHuLMAN el al., 1988  |90]
Mirraka et al., 1989 168]
TERAI el al., 1985 198]




dagegen wegen des schon vor PEEP erhéhten PVR bereits erschépft und eine weitere Dila-
lation des RV wiahrend PEEP nicht mehr méglich.

Anderungen der Kontraktilitiit des RV kénnen ebenfalls die Auswirkungen von PEEP auf die
rechtsventrikuldre Nachlast modifizieren. ScHuLMAN et al. haben eine Zunahme des rechts-
ventrikuldren enddiastolischen Volumens (RVEDV) wihrend PEEP bei Patienten mit doku-
mentierter koronarer Herzkrankheit [91] bzw. bei Patienten mit primér schlechter rechts-
ventrikuldrer Auswurffraktion nachgewiesen [90]; Patienten mit intaktem Koronarsystem
und normaler Auswurffraktion reagierten dagegen auf identische PEEP-Driicke nicht mit
einer Verdnderung [90] oder sogar mit einer Abnahme der rechtsventrikuldren Fiillung [91].
Neben den genannten Faktoren sind widerspriichliche Befunde zum Einflufl von PEEP auf
die rechtsventrikulidre Vorlast auf methodische Unterschiede der einzelnen Studien bei der
Quantifizierung der GrofBe ,,Vorlast“ zuriickzufithren. In mehreren Studien wurde der trans-
murale rechtsventrikuldre Fullungsdruck, z.B. in Form des transmuralen ZVD oder RVEDP,
als MaB der Faservordehnung des RV verwendet; Probleme bei der exakten Quantifizierung
des intrathorakalen Drucks, eine nicht-lineare Druck-Volumenbeziehung sowie Verande-
rungen der Dehnbarkeit des RV wiahrend PEEP (s.u.) limitieren jedoch die Validitit des
enddiastolischen Ventrikeldrucks als Indikator der Ventrikelfiillung wiahrend Beatmung mit
Uberdruck. VerlaBliche Aussagen iiber Veridnderungen der rechtsventrikulidren Vorlast un-
ter PEEP sind daher aufgrund solcher Untersuchungen nicht méglich.

Neuere Befunde unserer Arbeitsgruppe weisen allerdings darauf hin, dafl auch die Verwen-
dung des enddiastolischen Fiillungsvolumens (RVEDV) als Indikator der Vorlast im RV nicht
unproblematisch ist. Bei pulmonaler Embolie [109], aber auch wihrend Beatmung mit PEEP
[108] wurden ndmlich in verschiedenen Regionen des RV gegensitzliche bzw. quantitativ
unterschiedliche Verdnderungen der Faservordehnung nachgewiesen. Auch von anderen
Untersuchern wurde kiirzlich iiber eine Dissoziation von regionalen und globalen Funk-
tionsabldufen im RV berichtet [18, 76, 107]. Dies deutet darauf hin, daf die Faservordehnung
im RV vom RVEDYV unabhéngig sein kann [37] oder — anders ausgedriickt —, dal} die Hohe des
RVEDV nicht notwendigerweise die Faservordehnung und damit den funktionellen Zustand
des Myokards in allen Regionen des RV korrekt wiedergibt.

Schliefilich konnten auch Unterschiede hinsichtlich des in den einzelnen Arbeilen verwen-
deten FVersuchsmodells (Spezies, Integrildl von Perikard, Thorax, Lungenstrombahn etc.)
bzw. des Versuchsprotokolls (z.B. Art des Volumenmanagements) zu den divergierenden
Befunden beigetragen haben. Auf den Einflull dieser Faktoren kann im Rahmen der vorlie-
genden Ubersicht nicht niher eingegangen werden.

Nachlast Gilt die Bestimmung der systolischen Wandspannung im LV bereits als schwierig,
so muf} die exakte quantitative Erfassung dieses Nachlast-Parameters im RV aufgrund der
komplexen geometrischen Konfiguration dieser Kammer klinisch als derzeit unmoéglich an-
gesehen werden. Von den meisten Autoren wurden daher die Hohe des (transmuralen)
pulmonalarteriellen Mitteldrucks oder der errechnete pulmonalvaskulére Widerstand (PVR)
als Indikator der rechtsventrikuldren Nachlast verwendet. Der PVR ist unter normalen Be-
dingungen eine Funktion des Lungenvolumens [106]. Die niedrigsten Werte fiir PVR werden
bei einem Lungenvolumen im Bereich der funktionellen Residualkapazitdt gemessen. Ein
Anstieg des Lungenvolumens tiber die FRC hinaus fiihrt bei priméar gesunder Lunge iiber
eine Dehnung und Kompression von Lungenkapillaren zu einer Verminderung des pulmo-
nalen GefdBquerschnitts und erhéht so den PVR [11). Bewirkt die Uberdruckbeatmung aller-
dings eine Normalisierung zuvor pathologisch reduzierter Lungenvolumina, so kann es
auch zu einer Senkung des PVR kommen [11]. Kompliziert wird die Situation dadurch, daf3
eine Zunahme des Lungenvolumens zwar den Lungenwiderstand erhoht, gleichzeitig je-
doch iiber einen Anstieg des intrathorakalen Drucks den venésen Riickstrom von Blut zum
Herzen vermindert (s.o.). Resultiert hieraus letztlich eine Abnahme des enddiastolischen
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Fiillungsvolumens des RV, so kann die Wandspannung des RV und damit die tatsdchliche
rechtsventrikulare Nachlast trotz eines erhohten PVR abnehmen. Der Nettoeffekt einer Beat-
mung mit Uberdruck auf die Nachlast des RV hingt somit einerseits von der Hohe des ange-
wendeten Beatmungsdrucks, andererseits jedoch ganz wesentlich vom Zustand der Lungen-
strombahn ab.

Angesichts der komplexen Interaktion von Lunge und RV verwundert es nicht, daf} die in der
Literatur beschriebenen Effekte von PEEP auf die Nachlast des RV uneinheitlich sind. Bei
intakter Lunge wird sowohl im Tierversuch [39, 80] als auch beim Menschen [51, 64] meist
tiber eine Zunahme der Nachlast des RV wiahrend PEEP herichtet; es wurde jedoch auch eine
unverédnderte [99] bzw. erniedrigte Nachlast [25] gemessen. Bei experimentell induziertem
Lungenddem wird fiir niedrige und mittlere PEEP-Stufen (< 15 cmH;0) oft eine Senkung der
Nachlast des RV postuliert [96]; in denjenigen Studien, die eine unverédnderte [75] oder ver-
ringerte [45, 104] Nachlast beschreiben, erfolgte jedoch wiahrend PEEP keine Volumensub-
stitution. Demgegeniiber existieren zahlreiche Hinweise fiir eine PEEP-induzierte Erho-
hung der Nachlast des RV vor allem bei akutem Lungenversagen [44, 80, 81, 94, 95]. Offen-
sichtlich bewirkt PEEP also immer dann eine Erhéhung der rechtsventrikuldren Nachlast,
wenn seine Effekte auf die Vorlast durch Steigerung des zirkulierenden Blutvolumens kom-
pensiert werden.

Kontraktilitait Wie oben dargestellt, fiihren niedrige Stufen von PEEP primér zu einer Sen-
kung der Jorlast des RV; hohere Stufen von PEEP dagegen kénnen einen Anstieg der Nach-
last und damit eine Zunahme des O,-Verbrauchs des RV zur Folge haben. Es wurde daher
vermutet, dall die erhohte rechtsventrikuldre Nachlast eine Ischdmie und Dysfunktion des
RV auslosen und damit zum Abfall des HZV wihrend PEEP beitragen kann [12, 29, 52, 90].
Fir diese Hypothese sprechen Befunde, wonach eine Minderperfusion des RV wahrend
PEEP frithzeitig auftritt, da in dieser Situation die rechtsventrikuldre Durchblutung infolge
Kompression des Myokards durch Lunge oder Perikard, infolge Reflexstimulation von Lun-
genrezeptoren mit anschlielender koronarer Vasokonstriktion und/oder infolge einer Re-
duktion des rechtsventrikuldren Perfusionsdrucks zusétzlich beeintrachtigt wird [1, 3, 12, 48,
102, 105, 106].

Andere Autoren dagegen herichten liber eine ausgepragte Umverteilung des myokardialen
Blutflusses zugunsten des RV wihrend PEEP, was das Aullrelen einer Ischdamie in diesem
Bereich unwahrscheinlich macht [3, 25, 26, 60, 61, 102, 111]. Obwohl mittlerweile zahlreiche
Studien vorliegen, in denen die Perfusion des RV widhrend PEEP untersucht wurde [1-3, 25,
60, 61, 81, 82, 102], ist noch immer nicht geklart, inwieweit das Og-Angebot fiir den RV dem
aktuellen Oo-Bedarf wiahrend PEEP tatsédchlich entspricht.

Untersuchungen zur Kontraktilitit des RV wihrend PEEP sind dementsprechend wider-
sprichlich. In einer Reihe von experimentellen und klinischen Studien wird iiber eine un-
verdnderte oder sogar verbesserte rechisventrikuldre Funktion wihrend PEEP berichtet
(Tab.4). In der Studie von VIQUERAT et al. bei Patienten mit ARDS waren die szintigraphisch
gemessenen Werte der rechtsventrikuldren Auswurffraktion vor und wihrend PEEP
12 emH0 nicht unterschiedlich [104]. Zu einem édhnlichen Ergebnis kamen PoTkIN et al.
unter Verwendung der gleichen Technik bei stufenweiser Beatmung von ARDS-Patienten
mit PEEP bis zu einer Héhe von 20cmH,0 [75]. FEWELL et al. untersuchten den Einflul von
PEEP 12 cmH,0 auf die rechtsventrikuldre Funktion bei Tieren mit intakter Lunge und fan-
den keine Anderung des Kontraktilititsparameters dP/dt,,,, [26]. Eigene Ergebnisse belegen
dariiber hinaus [108], dafl Beatmung mit einem PEEP von 20 cmH;,0 - zumindest bei primér
normalem Myokard - die globale rechtsventrikuldre Kontraktilitit selbst dann nicht ver-
schlechtert, wenn infolge manifester respiratorischer Insuffizienz die Lungenfunktion
schlecht und der PVR hoch sind [108].

Diesen Befunden stehen Untersuchungen gegeniiber, in denen eine durch PEEP induzierte



Tabelle 4 Einflull von PEEP auf die globale rechtsventrikuldre Funktion

Globale rechtsventrikulidre Funktion

verbessert unverdndert verschlechterl

DHAINAUT el al., 1986 [23] FewEeLL et al., 1980 [26] LieBman et al., 1978 [55]
FEwWELL et al., 1980 [25] Cassipy et al., 1978 [12]
MaRINT et al., 1981 [62] MANNY et al., 1978 [59]
Duainaur et al., 1982 [22] CULVER et al., 1981 [21]
VIQUERAT et al., 1983 [104] HennNING, 1988 [39]
DHanAuT et al., 1986 23] ScHuLMAN et al., 1988  [90]
PoTkiN et al., 1987 [75])
MaRrTIN et al., 1987 [64]
Qvist et al., 1988 [79]

Beeintrachtigung der rechtsventrikuliren Funktion beschrieben wurde (Tab. 4). Bei kritischer
Sicht dieser Arbeiten ergeben sich jedoch Anhaltspunkte, die eine andere Bewertung der
Mefidaten zulassen. So wurde in einigen der Studien ein erhéhter transmuraler Fillungs-
druck des RV bei gleichzeitig erniedrigtem Schlagvolumen als Zeichen des rechtsventriku-
laren Versagens bewertet [12, 21, 55, 59]. Die Messung des lateralen Pleuradrucks oder des
Osophagusdrucks, wie in den genannten Arbeiten durchgefiihrt, kann jedoch neueren Be-
funden zufolge zu einer Unterschitzung des wahren juxtakardialen Drucks gefiihrt haben
[32]. Unverénderte oder sogar erhéhte transmurale Fiillungsdriicke wéihrend Uberdruckbe-
atmung miissen daher als Artefakte des MeBverfahrens gedeutet werden und bedingen eine
Unterschitzung der tatsédchlichen Kontraktilitidt [62, 63]. Kiirzlich wurde eine nicht-lineare
systolische Druck-Volumenbeziehung wahrend PEEP 15 cm HyO von Bionbi et al. im Sinne
eines Abfalls der globalen rechtsventrikuldren Kontraktilitit interpretiert [90]. Da jedoch in
dieser Studie die Bestimmung der systolischen Druck-Volumenbeziehung ohne Variation
der ventrikuldren Lastbedingungen durchgefiihrt wurde, ist auch hier zweifelhaft, ob PEEP
bei den untersuchten Patienten die Kontraktilitit des RV wirklich verschlechtert hat.

Es gilt allerdings als gesichert, da} es in Einzelféllen tatsdchlich zu einem vdélligen Versagen
des RV unter PEEP mit schweren hamodynamischen Auswirkungen kommen kann [23, 90,
91]. Wir beobachtelen in einer eigenen Untersuchung (Abb. 1) an Hunden mit hohem pul-
monalem GefaBwiderstand (Lungenversagen) und bereits dilatiertem RV nur bei einem der
funf Tiere eine betrdchtliche Steigerung des rechtsventrikuldren Durchmessers durch PEEP
20 (+ 7 %). Interessanterweise waren der Abfall des Herzzeitvolumens (-50 %) und der Abfall
des mittleren arteriellen Drucks (-37 %) in diesem Experiment wesentlich ausgeprégter als

100 100
80 80
60 60
40 40
eARDS  PEEP20 eARDS  PEEP20

Tiere ohne Dilatation des RV wahrend PEEP (n=4)
wan Ti6F - mit  Dilatation des RV wahrend PEEP

Abb. 1: EinfluB von Beatmung mit PEEP 20 cmH,0 auf den mittleren arteriellen Druck (MAP) und das Herzzeitvolumen (HZV)
bei Tieren mit experimentell induziertem Lungenversagen (eARDS). Dargestellt sind relative Veranderungen (%) von MAP und
HZV gegenlber dem jeweiligen Kontrollwert (100 %) bei eARDS. In der Mehrzahl der Experimente (n = 4) bewirkte PEEP keine
zusétzliche Dilatation des RV; hier kam es auch nur zu einer magiggradigen Abnahme von MAP und HZV (durchgezogene Linien).
Dagegen zeigte sich in einem Experiment eine deutliche Zunahme des Durchmessers des RV unter PEEP; dies war gefolgt von
einer ausgepragten Abnahme von MAP und HZV (gepunktete Linien).
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die entsprechenden hamodynamischen Verdnderungen bei den Tieren ohne dilatierten RV
wihrend PEEP (HZV - 33; MAP - 9 %).

Zusammenfassend 146t sich somit feststellen, dafl eine Verschlechterung der Kontraktilitat
des RV wiahrend PEEP im allgemeinen nicht zu erwarten ist. Gelegentlich und nicht vorher-
sehbar kann die Beatmung mit PEEP jedoch zum Versagen des RV und als Folge hiervon zu
einer schweren Beeintrachtigung der kardiozirkulatorischen Funktion fithren.

VENTRIKULARE INTERDEPENDENZ

Als ein weiterer Mechanismus des HZV-Abfalls unter PEEP wurde von einigen Auloren eine
mechanische, iiber das gemeinsame Herzseptum vermittelte Interaktion der beiden Herz-
kammern (,ventrikulére Interdependenz‘) beschrieben (29, 30, 43, 50, 53, 73]. Hierbei soll die
durch PEEP induzierte Steigerung der rechtsventrikuldren Nachlast tiber eine Dilatation des
RV mit nachfolgender diastolischer Linksverschiebung des Herzseptums zu einer Abnahme
der diastolischen Compliance und zu einer Behinderung der Fiillung des LV fiihren [30]. Die
durch die Verlagerung des Herzseptums ausgeloste diastolische Tamponade des LV konnte
zusammen mil der damit assoziierten Stéorung der linksventrikuldren Kontraktion in der
Systole zu einer Verminderung des Schlagvolumens wiahrend PEEP [43, 82] oder bei mecha-
nischer Atemunterstiitzung [45] beitragen.

Ob eine solche, durch Dilatation des RV hervorgerufene, paradoxe ,Septum-Shift“ wahrend
PEEP tatsdchlich auftritt, wird allerdings kontrovers diskutiert [15, 28, 29]. Zwar wurde eine
diastolische Linksverschiebung bzw. Abflachung des Herzseptums mit Verminderung der
Querschnittsflaiche des LV und einer Zunahme der Dimensionen des RV mehrfach beschrie-
ben; andere Autoren berichten jedoch iiber eine Abnahme der Grofie des RV (s.0.), eine
unverdnderte Querschnittsflache des LV sowie das Fehlen paradoxer Bewegungen des Sep-
tums [Ubersicht bei 28, 29]. Kiirzlich wurde wihrend PEEP sogar eine diastolische Verlage-
rung des Herzseptums nach rechts, d. h. in Richtung des rechtsventrikuldren Lumens, doku-
mentiert [93].

Ein Teil der genannten Unterschiede ist wahrscheinlich auf differierende Versuchsprotokolle
in den einzelnen Studien zuriickzufiihren. Die meisten Untersuchungen wurden unter ex-
perimentellen Bedingungen durchgefiihrt, die sich von der klinischen Situation deutlich
unterscheiden, z.B. an Tieren ohne Volumensubstitution [10, 13, 56, 80, 83], mit offenem
Thorax [10,88], offenem Perikard [56, 80, 83, 88] und intakter Lungenstrombahn [14, 56, 80,
83, 84, 88] oder am isoliert perfundierten Herzen [66].

In einer Studie an Hunden mit experimentell induziertem Lungenversagen haben wir nach-
gewiesen, dall PEEP tatsachlich zu einer paradoxen systolischen Bewegung des Herzsep-
tums nach rechts fithren kann [113]. Weitergehende Untersuchungen deuten darauf hin, dal

Abb. 2: Eine aktive Kontraktion des rechtsventrikuldren An-

A A teils des Herzseptums tragt wahrscheinlich zur Druckentwick-
Akt've KOntraktlon lung im RV bei, wenn dieser im Rahmen von Uberdruckbeat-
mung (z.B. PEEP) einer erhdhten Nachbelastung ausgesetzt

des Herzseptums o



es sich bei dieser ,Septum-Shift“ nichl elwa - wie meist angenommen - um einen druckpas-
siven Prozef}, sondern vielmehr um eine Vorwoélbung von Anteilen des Septums in das
rechtsventrikuldre Lumen durch aktive Kontraktion handelt [111]. Diese aktive systolische
Rechtsverlagerung des Herzseptums wihrend PEEP (Abb.2) kénnte erkldren, warum eine
Verschlechterung der globalen Funktion des RV trotz der unter PEEP betrédchtlich erhohten
rechtsventrikuldren Nachlast vielfach ausbleibt.

DIREKTE KARDIOPULMONALE INTERAKTION / KARDIALE COMPLIANCE

Alle bislang diskutierten Auswirkungen von Uberdruckbeatmung auf die kardialen Funk-
tionsparameter Vorlast, Nachlast und Kontraktilitit lassen sich im weiteren Sinne als Folge
einer mechanischen Interaktion von Herz und Lunge auffassen. Es mehren sich jedoch
Hinweise dafiir, da} Uberdruckbeatmung die Funktion des Herzens auch im engeren Sinne,
d. h. Qiber eine direkte Kompression von Myokardgewebe durch die gebldhten Lungen, beein-
flussen kann [20, 42, 83, 97]. CassiDy et al. fithren die wiahrend PEEP zu beobachtende De-
formierung des LV bzw. die mehrfach beschriebene Abnahme der linksventrikuldren Compli-
ance weniger auf eine Linksverschiebung des Herzseptums als vielmehr auf eine mechani-
sche Kompression des LV durch die gebldhten Lungen zuriick [14]. Ein dhnlicher Effekt soll
nach Befunden von CULVER et al. und JARDIN et al. auch zur Abnahme der Compliance des
RV wihrend PEEP beitragen konnen [20, 46]. In eigenen tierexperimentellen Untersuchun-
gen wurde beobachtet, dal PEEP die enddiastolische Liange von Muskelsegmenten in der
freien Wand des RV und damit die Faservordehnung regional unterschiedlich stark beein-
fluit. Auch dieser Befund ist mit der Vorstellung vereinbar, dal} in verschiedenen Regionen
der freien Wand des RV quantitativ unterschiedliche Kompressionskrifte {iber die Lunge auf
das Herz einwirken und so regional inhomogene Verdnderungen der Faservordehnung wéh-
rend PEEP auslosen [108].

In anderen Untersuchungen konnte dagegen eine Verschlechterung der linksventrikuldren
Compliance, wie sie bei einer mechanischen Kompression von Myokardgewebe durch die
Lungen zu erwarten wire, wihrend PEEP nicht beobachtet werden [23, 27, 31]. Letztlich ist
bislang nicht eindeutig geklart, inwieweit eine direkte kardiopulmonale Interaktion unter
klinischen Bedingungen tatsédchlich auftritt und ggf. eine nennenswerte Beeintrdchtigung
der Funktion von RV bzw. LV zur Folge haben kann.

HERZFREQUENZ

Der EinfluB von Uberdruckbeatmung auf die Herzfrequenz ist variabel. In tierexperimentel-
len Studien wurde sowohl ein Anstieg als auch ein Abfall der Herzfrequenz wihrend Beat-
mung mit PEEP beschrieben. [Uberblick bei 95]. Beim Menschen bewirkt PEEP meist keine
wesentliche Anderung der Herzfrequenz [25, 57, 95]; nur selten kommt es zu einer moderaten
Tachykardie, gelegentlich wird auch tiber Bradykardie berichtet [95]. Das Ausbleiben eines
Frequenzanstiegs wahrend PEEP ist um so erstaunlicher, als eine Erhéhung des intrathora-
kalen Drucks meist mit einem Anstieg der Plasma-Katecholamin-Konzentrationen einher-
geht [17] und die Steigerung der Herzfrequenz einen denkbaren Mechanismus des Organis-
mus darstellt, das wahrend PEEP reduzierte Schlagvolumen zu normalisieren. Die Ursachen
fir die ausbleibende Steigerung der Herzfrequenz wiahrend PEEP sind unklar [6, 95]; eine
Aufklarung dieses Phanomens wird dadurch erschwert, dafl unterschiedliche Spezies offen-
sichtlich eine unterschiedliche Frequenzreaktion auf PEEP zeigen und dafi unterschiedlich
hohe PEEP-Stufen bei ein und demselben Versuchsobjekt entgegengesetzte Effekte hervor-
rufen kénnen [Uberblick bei 95]. Befunde, wonach eine isolierte Zunahme des Lungen-
volumens eine Bradykardie zur Folge haben kann [57], deuten jedoch daraufhin, dafi die
Auswirkungen von PEEP auf die Barorezeptoren (— Tachykardie) durch die gleichzeitig
eintretende Steigerung des Parasympathiekotonus infolge Aktivierung von Lungendeh-
nungsrezeptoren (— Bradykardie) aufgehoben werden kann.
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Ill. KARDIALE FUNKTION WAHREND PEEP: MODIFIZIERENDE FAKTOREN

Art und AusmaB der kardiozirkulatorischen Effekte von Uberdruckbeatmung kénnen durch
mehrere Faktoren modifiziert werden.

ZIRKULIERENDES BLUTVOLUMEN UND TONUS DER KAPAZITATSGEFASSE

Grundsiétzlich wird einer Abnahme des vendsen Riickstroms von Blut zum Herzen wiahrend
PEEP dadurch entgegengewirkt, dai PEEP Blutvolumen aus dem Thoraxraum in das extra-
thorakale Kompartiment verschiebt und dadurch das verminderte venése Druckgefille vom
Herzen wieder erhoht. Besteht bereits eine absolute Hypovoldmie, so kann PEEP relativ
weniger Volumen aus dem intrathorakalen Raum in das extrathorakale Kompartiment ver-
lagern [24]. Wiahrend Hypovoldmie sind Barorezeptoren bereits vor Applikation von PEEP
aktiviert, um den arteriellen Blutdruck aufrechtzuerhalten; daher ist in dieser Situation bei
erhohtem Tonus der Kapazitditsgefifie eine weitere Steigerung wihrend PEEP héufig nicht
mehr moglich. Der Ausfall dieser beiden Kompensationsmechanismen kénnte der Grund
dafiir sein, dafl PEEP bei Hypovolamie schlechter toleriert wird als bei Normovoldmie [24].

AKTIVITAT DES SYMPATHIKUS

Auch das Ausma@ der sympathoadrenergen Stimulation kann die Schwere der hamodynami-
schen Nebenwirkungen von PEEP modifizieren. HEvRoY et al. konnten beispielsweise zei-
gen, dal} der Abfall des HZV wahrend Beatmung mit einem PEEP von 15cmH0 bei Tieren
unter inotroper Stimulation (Isoprenalin-Infusion) deutlich stirker ausgepréagt war als bei
einem Kontrollkollektiv mit gleicher Herzfrequenz (Schrittmacher), aber ohne Katechola-
min-Stimulation [41].

DEHNBARKEIT VON LUNGE UND THORAX

Es ist tiber ldngere Zeit postuliert worden, daf3 die Reduktion des venésen Riickstroms wéh-
rend Beatmung mit PEEP bei Lungen mit schlechter Compliance geringer sei als bei norma-
ler Lunge. Als Begriindung wurde angefiihrt, daf3 eine identische Erhéhung des Atemwegs-
drucks in dem einen Fall nur mit einer geringen, im anderen Falle jedoch mit einer deutli-
chen Zunahme des Lungenvolumens und damit auch des intrapleuralen Drucks einhergeht
[87, 100]. Tatsdchlich konnten CHAPIN et al. zeigen, dal3 sowohl eine Reduktion der pulmo-
nalen Compliance um 75 % als auch eine Erhohung der Dehnbarkeit der Thoraxwand eine
Abnahme des intrathorakalen Drucks zur Folge haben [16]. In Ubereinstimmung damit fand
sich - nach Applikation identischer Stufen von PEEP - bei Tieren ohne Lungenschidigung
ein stdrkerer Abfall des HZV als bei Tieren mit respiratorischer Insuffizienz [100].

In neueren Untersuchungen ist dieser ,protektive“ Effekt einer verminderten Lungendehn-
barkeit vielfach nicht bestétigt worden. JONESs et al. fanden némlich bei Tieren mit gesunder,
aber auch bei Tieren mit erkrankter Lunge eine identische Reduktion des HZV wéahrend
PEEP [49]. VENuUS et al. und CABRERA et al. beschrieben dhnliche hdmodynamische Auswir-
kungen von PEEP bei normaler Lunge und Vorliegen einer akuten respiratorischen Insuffi-
zienz [8, 103].

Angesichts der Komplexitédt der Interaktion von PEEP und kardialem System iiberraschen
die in der Literatur berichteten, widerspriichlichen Befunde nicht. Eine ,stiff lung“ vermag
zwar die Ubertragung des wihrend Uberdruckbeatmung erzeugten intraalveoldren Drucks
auf den Thoraxraum und damit den Abfall des venosen Rickstroms zu vermindern, bei
Schédigung des Lungenparenchyms ist jedoch die Eingangsimpedanz der Atemwege erhoht;
dies hat zur Folge, dal} bei geschadigter Lunge und Beatmung der mittlere Atemwegsdruck
gegeniiber der gesunden Lunge ansteigt. Der hohere Atemwegsdruck wiederum bewirkt
einen Anstieg des PVR und der rechtsventrikuldren Nachlast und fiihrt dadurch bei gesché-
digter Lunge zu einer starkeren Reduktion des transpulmonalen Blutflusses (und damit auch



des HZV) als bei gesunder Lunge. Hinzu kommt, dal} eine steife Lunge durch direkte kar-
diopulmonale Interaktion die diastolische Compliance und damit die Fillung des Herzens
wahrscheinlich stirker vermindert als die normal dehnbare Lunge. Die genannten Faktoren
erklaren zumindest teilweise, warum die himodynamischen Auswirkungen von PEEP bei
gesunder und kranker Lunge trotz unterschiedlicher Verdnderungen des Lungenvolumens
identisch sein konnen.

THORAX UND PERIKARD

Die Integritat von Thorax und Perikard hat wesentlichen Einflull auf die kardialen Effekle
einer Beatmung mit Uberdruck. Bei offenem Thorax und normaler Lungenstrombahn befin-
det sich die funktionelle Residualkapazitiat im oberen Normbereich; bereits niedrige Stufen
von PEEP kénnen hier den PVR erhoéhen, auf diese Weise eine Steigerung der Nachlast des
RV bewirken [77, 80] und die Abnahme des HZV erkldren [67]. Dagegen stellt die bei geschlos-
senem Thorax limitierte Dehnbarkeit des Herzens zusammen mit der Abnahme der RV Fiil-
lung den Hauptgrund des HZV-Abfalls dar [67]. Ein offenes Perikard vermindert das Ausmal
der ventrikularen Interdependenz der beiden Herzkammern. Eine diastolische Tamponade
des LV bei dilatiertem RV und offenem Perikard tritt aufgrund des gréfieren Raumangebots
erst nach Erreichen hoherer enddiastolischer Volumina des RV auf, als dies bei geschlosse-
nem Perikard der Fall ist [34]. Eine durch diastolische Tamponade des LV hervorgerufene
Beeintrachtigung der Herzfunktion ist daher bei offenem Perikard erst bei hoheren Stufen
von PEEP zu erwarten als bei geschlossenem Perikard.

HERZINSUFFIZIENZ

Linker Ventrikel Im Gegensatz zum gesunden LV reagiert der insuffiziente bzw. ischdmische
LV wegen seiner eingeschrdnkten Kontraktilitat duerst empfindlich auf Verdnderungen der
Nachlast. Dariiber hinaus sind diastolische Fiillung und damit Wandspannung und O,-Ver-
brauch bei linksventrikuldrer Insuffizienz meist erhoht. PEEP miifite daher aus zwei Griin-
den zu einer Verbesserung der Herzfunktion bei diesen Patienten fiihren. Zum einen verklei-
nert ein Anslieg des intrathorakalen Drucks die Druckdifferenz, die erforderlich ist, um ein
gegebenes Blutvolumen wihrend der Syslole aus dem LV in die extrathorakal gelegene
GefaBperipherie auszuwerfen (7, 9]. Zum anderen reduziert PEEP den vendsen Riickstrom
zum Herzen, was in der Regel eine Abnahme von Wandspannung und myokardialem O»-Ver-
brauch zur Folge hat. Tatsdachlich konnte in mehreren experimentellen und klinischen Stu-
dien belegt werden, dafi PEEP bei manifester linksventrikularer Insuffizienz giinstige héimo-
dynamische Effekte bewirkt.

Von HEVROY et al. stammt die Beobachtung, dall PEEP bei Tieren mit Ischdmie-induzierter
Herzinsuffizienz anders als bei herzgesunden Tieren keine Reduktion von Herzzeil- und
Schlagvolumen zur Folge hat [40]. Auch bei Patienten mit akuter bzw. chronischer Links-
herzinsuffizienz (Herzindex < 2.51/min/m2 bei PCWP > 19 mmHg) wurden negative hamo-
dynamische Effekte wahrend PEEP nicht beobachtet [35]. Atemunterstiitzung mit CPAP
(6 cmH;0) hatte bei herzinsuffizienten Patienten mit hohem PCWP einen Anstieg des Herz-
index bzw. Schlagindex zur Folge [5]. MaTHRU et al. konnten bei 20 Patienten nach aorto-ko-
ronarer Bypass-Operation zeigen, daB3 sich Patienten mit einer Auswurffraktion von iiber
60 % und niedrigen linksventrikuldren Fiillungsdriicken bei einem Ubergang von CMV auf
IMV (Abfall des mittleren Atemwegsdrucks von 13 auf 7mmHg) hamodynamisch verbesser-
ten, wahrend dasselbe Manover bei Patienten mit einer linksventrikuldren Auswurffraktion
unter 60 % und hohen linksventrikuldren Fiillungsdriicken eine signifikante Abnahme von
Herzindex, Schlagindex und mittlerem arteriellen Druck sowie einen Anstieg des PCWP zur
Folge halle; diese negativen Effekte konnten durch Beatmung mit PEEP 5 cmH,0 verhindert
werden [65]. Schliellich beschrieben PRy et al. kiirzlich den giinstigen Effekt einer Umstel-
lung von Spontanatmung auf CPAP-Atmung bei einem zur Herztransplantation anstehenden
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Patienten: CPAP hatte hier u.a. einen Anstieg des Herzindex und der gemischtvenésen Og-
Séttigung als Zeichen des verbesserten Verhiltnisses von Os-Angebot und O,-Bedarf zur
Folge [70].

Diese und andere Untersuchungen belegen, daf} die kreislaufdepressive Wirkung erhohter
intrathorakaler Driicke offensichtlich mit dem Insuffizienzgrad des LV abnimmt. Fraglos
sind hierfiir nicht ausschlieBlich die genannten Effeklte des erhoéhten intrathorakalen
Drucks, sondern auch die Reduktion des Op-Verbrauchs durch Ruhigstellung der Atemmus-
kulatur heim Ubergang von Spontanatmung auf kontrollierte Beatmung von Bedeutung [70,
72]. Unabhéngig davon scheint die kontrollierte Beatmung (mit und ohne PEEP) bei Patien-
ten mit Pumpversagen und Koronarischamie eine zusétzliche therapeutische Option zu er-
offnen.

Einschrankend soll jedoch der Befund von ScHUuLMAN et al. erwdhnt werden, wonach Beat-
mung mit PEEP bis zu 20 cmH;,0 bei Patienten mit koronarer Herzkrankheit, einem initial
niedrigen Herzindex sowie einer Reduktion der Auswurffraktion von LV und RV eine weitere
Abnahme des Herzindex und der linksventrikuldren Auswurffraktion sowie einen Anstieg
der linksventrikuldren Fiillung zur Folge hatte [91]. Diese Studie muf} als Hinweis dafiir
aufgefaBBt werden, dall PEEP bei Patienten mit Linksherzinsuffizienz und zusétzlicher Dys-
funktion auch des RV nicht notwendigerweise die oben beschriebenen, giinstigen hamody-
namischen Effekte hewirken mulf.

Rechter Ventrikel Obwohl von einer koronaren Herzkrankheit in erster Linie die Koronar-
gefafle des LV betroffen sind, weisen doch iiber 50 % aller Patienten mit Mehrgefaerkran-
kung eine partielle oder totale Obstruktion der rechten Herzkranzarterie (RCA) auf [89]. In
den letzten Jahren mehren sich die Hinweise, dafi diese Patienten (anders als Patienten mit
linksventrikuldrer Ischdmie/Insuffizienz) durch Beatmung mit PEEP moglicherweise ge-
Jéhrdet sein konnen [4, 48, 92]. So beobachteten BoLDT et al. bei herzchirurgischen Patienten
mit kritischer Obstruktion der rechten Koronararterie, nicht jedoch bei Patienten ohne Be-
teiligung der RCA, einen deutlichen Abfall der rechtsventrikularen Auswurffraktion wih-
rend PEEP [4]. Die Auloren folgerte hieraus, dall PEEP bei Patienten mit RCA-Stenose eine
Insuffizienz des RV hervorruft, wihrend Patienten mit intakter rechtskoronarer Versorgung
durch PEEP nicht gefdhrdet sind. Eigene Untersuchungen haben gezeigt, dali PEEP auch bei
Vorliegen eines experimentell induzierten Lungenversagens (eARDS) eine signifikante
Reduktion der rechtsventrikuldren Auswurffraktion und eine Zunahme des rechtsventriku-
laren endsystolischen Volumens bewirkt (Abb. 3).

Neueren Befunden zufolge kann Beatmung mit PEEP (15 cmH;0) das Ausmal} einer Myo-
kardnekrose nach experimentell induzierter rechtsventrikuldrer Ischamie trotz Aufrecht-
erhaltung des Systemdrucks von 21 % auf 58 % der rechtsventrikuldren Muskelmasse
erhoéhen. Ursdchlich hierfiir soll eine Abnahme der regionalen Kollateralversorgung bei
gleichzeitigem Anstieg des myokardialen Op-Bedarfs sein [48]. Dieser Befund fiihrte zu der
Empfehlung, Patienten mit Ischdmie-induzierter Kontraktilititsminderung des RV nicht mit
héheren Stufen von PEEP zu beatmen [Ubersicht bei 48].

Zusammenfassend lafit sich feststellen, dall Beatmung mit PEEP, aber auch andere Formen
der Uberdruckbeatmung, komplexe kardiozirkulatorische Effekte aufweisen. Art und Aus-
mal der durch die Beatmung induzierten himodynamischen Verdnderungen werden von
einer Vielzahl von Einflufigroen bestimmt und sind im Einzelfall nur schwer vorhersagbar.
Ein genaues Monitoring der Lungen- und Kreislauffunktion, inshesondere aber eine profun-
de Kenntnis der pathophysiologischen Zusammenhénge erscheinen daher fiir einen siche-
ren klinischen Einsatz von Uberdruckbeatmung unverzichtbar.
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Abb. 3: EinfluR von experimentell induziertem ARDS (eARDS) und Beatmung mit positiv endexspiratorischem Druck (PEEP) auf
das enddiastolische (RVEDV) und endsystolische Volumen (RVESV) sowie die Auswurffraktion des RV (RVEF) bei Tieren mit
ligierter rechter Koronararterie (MW = SD, n=7, * p < 0.05).
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