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Das Syndrom des akuten hypoxa¨mischen Lungenver-
sagens (acute respiratory distress syndrome/ARDS) ist
charakterisiert durch eine akute Beeintra¨chtigung des
Gasaustausches und beruht pathophysiologisch auf einer
entzündungsbedingten Mikrozirkulationssto¨rung mit
Ausbildung eines interstitiellen und alveola¨ren Ödems
sowie einer alveola¨ren Instabilita¨t mit diffuser Mikroate-
lektasenbildung. Das Lungenparenchym ist dabei nicht
homogen betroffen, sondern zerfa¨llt in drei funktionelle
Kompartimente:
• Alveolarbezirke, die aufgrund der o¨dembedingten

Surfactantsto¨rung komplett kollabiert sind und nur
durch hohe Druckmano¨ver rekrutiert werden ko¨nnen,

• Alveolarbezirke, die zyklisch endexspiratorisch kolla-
bieren und inspiratorisch reexpandiert werden,

• Stabile Alveolarbezirke (gesunde Restlunge).

Die invasive Beatmung dient der Überbru¨ckung des le-
bensbedrohlichen hypoxa¨mischen Zustandes und ist in
ihrem Stellenwert nach wie vor unumstritten. Doch
mussten wir in den letzten Jahren auch lernen, dass die
Beatmung selbst ein Trauma fu¨r das Lungenparenchym
darstellt und ein bestehendes ARDS nicht nur protrahie-
ren sondern gar aggravieren kann. In tierexperimentel-
len Untersuchungen ließ sich durch bestimmte At-
mungsformen ein ARDS in einem vorher gesunden Or-

gan induzieren. Dieses Pha¨nomen beruht auf der An-
wendung undifferenzierter, invasiver Beatmungsschema-
ta, deren Effizienz allein an den Parametern des Gasaus-
tausches nicht aber an den unterschiedlichen mecha-
nischen Charakteristika der 3 Kompartimente orientiert
sind. Vor diesem Hintergrund wurde postuliert, dass Be-
atmungsstrategien, welche die drei Kompartimenttheorie
der ARDS-Lunge beru¨cksichtigen, mit einer signifikan-
ten Reduktion der Letalita¨t einhergehen ko¨nnten und
das Konzept der protektiven Beatmung entwickelt, wel-
ches der nunmehr vero¨ffentlichten Studie der ARDS-
Network Study Group zu Grunde liegt.

Mechanismen der beatmungsinduzierten
Lungenschådigung ± protektive Beatmung

In den drei genannten Kompartimenten der ARDS-Lun-
ge kommen unterschiedliche Scha¨digungsmechanismen
zum Tragen:
1. In den atelektatischen Alveolarbezirken kann durch

entsprechende Spitzendrucke eine inspiratorische
Reexpansion mit zyklischem exspiratorischem Kol-
laps als scha¨digender Faktor fu¨r die knickungssensi-
blen Alveolarsepten auftreten. Das Konzept der
lungenprotektiven Beatmung beinhaltet die Ruhig-
stellung dieser druckrekrutierbaren Bezirke durch Be-
grenzung der Spitzendrucke.

2. Ein durch das Beatmungsgera¨t verabreichter Atem-
gasfluss folgt dem Weg des geringsten Widerstandes
durch die Lunge und wird deshalb bevorzugt in das
kleine Kompartiment der gesunden Restlunge mit
normaler Compliance zu Ungunsten der surfactant-
gescha¨digten instabilen Kompartimente gelangen.
Das vermutete Mechanotrauma beruht auf einer
Überextension dieser Alveolen. Diesem Scha¨di-
gungsmechanismus kann durch eine Begrenzung des
Hubvolumens begegnet werden.



3. Kontroversdiskutiertwird gegenwa¨rtig, welchePEEP-
Einstellungfür die Minimierung von Lungenscha¨den
unterderBeatmungamgünstigstenist:Einausreichend
hoher PEEPkann in dem Lungenkompartiment mit
instabilenendexspiratorisch kollabierendenAlveolen
einezyklischeTraumatisierungdurchExpansionund
Reokklusionverhindern.Ein zu hoherPEEPkannan-
dererseitsin denLungenarealenmit normalerCompli-
ancezum MechanismusdesBaro- bzw. Volutraumas
beitragen.Angesichtsder Unklarheit,ob der Mecha-
nismusderÜberexpansionbzw. deszyklischenAlveo-
larkollapspathophysiologischführendist, erklärt sich
die gegenwa¨rtige Unsicherheit im Hinblick auf den
Best-PEEP. Sehrviel pathophysiologischePlausibilität
spricht für die Zielvorgabe, durch Auswahl eines
PEEP-WertesoberhalbeinesunterenFlexionspunktes
möglichstvieleAlveolarbezirkezurekrutierenundvor
erneuterAtelektasenbildung bei der nachfolgenden
Ausatmungzuschützen.DurchErstellungeinerDruck-
volumenschleife kann ein solcherDruckwertzumeist
definiert werden.DiesesVorgehenerlaubt auch die
Charakterisierung einesoberenFlexionspunktes, bei
demoffensichtlicheineÜberdehnungvon Lungenpa-
renchymstrukturen in größeremUmfangbeginnt.

Klinische Erfahrung mit protektiver Beatmung ±
state of the art

Die Begrenzung der Drucke während des Beatmungs-
zyklus auf den Bereichzwischenden beidenFlexions-
punkten ist als Behandlungsprinzip bislang nicht in
kontrolliertenStudienabgesichert.Eine kürzlich publi-
zierteUntersuchung von Amato (1) beschreibt zwar ei-
ne verminderteLetalität von ARDS-PatientendurchBe-
atmungmit PEEP-Werten oberhalbdes zuvor definier-
ten Pflex-unten, jedoch wurden in dieser Studie zu-
gleich dasAtemzugvolumen reduziert,eskamenzusätz-
liche Rekrutierungsmano¨ver zur Anwendung und die
Letalität in der Kontrollgruppemit konventionellerBe-
atmungwar im internationalenVergleich ungewöhnlich
hoch.Anderezeitgleichdurchgefu¨hrteprospektivrando-
misierteStudien(2–4) kamenzu widersprüchlichenEr-
gebnissen,wobei die Vergleichbarkeit der Ergebnisse
dadurch erschwertwird, dass jeweils gegenu¨ber den
Kontrollgruppen unterschiedliche Parameterder Beat-
mungstherapiein der Studiengruppevariiert wurden
(Spitzendruck, Zugvolumen, permissive Hyperkapnie,
Höhe desPEEP).

In der nun vorliegendenStudie der ARDS-Network
Group (5) wurde gegenu¨ber der Kontrollgruppe mit
dem konventionellen Beatmungsprotokoll lediglich das
Zugvolumen mit 6 ml/kg Körpergewicht gegenu¨ber
12ml/kg Körpergewichtvariiert.DerPEEPwurdein bei-
denGruppennacheinemAlgorithmuseingestellt.Über-

lagerndeEffekte durchdasPrinzip der permissivenHy-
perkapniewurdenausgeschlossen, indemin derStudien-
gruppe,die aufgrunddesniedrigenZugvolumenszu Hy-
perkapnieneigte,konsequent die respiratorischeAzidose
mit Infusion von Bicarbonatausgeglichenwurde bzw.
durchErhöhungderAtemfrequenz.Die Studiewurdege-
stopptalseineInterimsanalyse eineAbnahmederMorta-
lität in der Studiengruppeum 22% dokumentierte.Die
Zurücknahmedes Zugvolumenskann ebensozu einer
AbnahmederarteriellenOxygenierung führen.Dastradi-
tionelle Ziel der mechanischenBeatmungwar es,einen
arteriellenPO2 vonmind.60mmHgodereinerHämoglo-
binsättigung von 90% zu erreichen.Ein Ziel, das oft
durch die Eskalierungder Beatmungsdrucke und erst
dann durch eine Anhebungder inspiratorischenSauer-
stoffkonzentration erreichtwurde. Interessanterweise er-
laubtdie ARDS-Network Groupin dieserStudiedeutlich
niedrigereWerte (PO2 55mmHg, Hämoglobinsa¨ttigung
88%).Fazit ist, dassbei ARDS-PatientendasAtemzug-
volumenzur VerbesserungderÜberlebensprognosedeut-
lich reduziertwerdenmuss,mit demZiel, einenPlateau-
druck von unter 32 cm Wassersa¨ule zu erreichenselbst
um den Preiseineszeitweisenicht optimierten Gasaus-
tauschesbei bewusstunvollständiger Ausscho¨pfung der
MöglichkeitendesRespirators.Die Frage,ob nicht gar
nochniedrigerePlateaudru¨ckeangestrebt werdensollten,
müssenzukünftige Studienklären.

Schlussfolgerung

Die Ergebnissedieser Studie belegen eindrucksvoll,
dasseine sanfteBeatmungmit niedrigenZugvolumina
ein Überlebenauf der Intensivstation wahrscheinlicher
macht.Die Senkungder Mortalität ist um so erstaunli-
cherals über drei Jahrzehnte hin mit einemerheblichen
Aufwand versuchtwurde, eine Mortalitätsabnahme mit
pharmakologischen Mitteln (Glukokortikoide, Prosta-
zyklin, Stickstoffmonoxyd, Antizytokine) zu erreichen,
ohne dassjemals über einen gelegentlichbeobachteten
Akutbenefit hinaus ein signifikanter Effekt auf die
28-Tage-Mortalita¨t unstrittig bestätigt werden konnte.
Die BehandlungderLungescheintein prognostischent-
scheidenderFaktor zu sein und es kann erwartetwer-
den, dasseine weitereOutcome-Optimierung durch die
Definition eines individuell titrierten Best-PEEP, eine
Festlegungauf Hyperkapnie-Toleranzgrenzen und eine
Optimierung der Exspirations-Inspirations-Verhältnisse
die erstaunlichenResultatedieser Studie noch weiter
verbessernkönnen.Eine noch weitreichendere Redukti-
on des Beatmungstraumas gelingt möglicherweise in
Zukunft durch die Kombination von protektivenBeat-
mungsregimenmit der Gabevon exogenemSurfactant
und inhalativen Vasodilatorenzur pharmakologischen
Optimierung desGasaustausches.
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