


ANATLGOSEDIFRUNG DES INTENSIVPATIENTEN

ANALGESIE

Piritramid- DIPIDOLOE. 0,1-0,15 mglgEG
Fentanyl — FENTANYL 0.1-015 mglkgEG 1w,
Sufentanil — STUFENTA 0,75-1,0 pglkgEGh
Eemifentanil - TTLTTVA 0,1-07 polkgimin

Fetamin — EETAIEST 50-150 mg/h

HYPNOTICUM

Propofol — DIPEIV AT 14 mhikgKG7H
Barbiturate

Thiopental -THIOPEWNTAL 2-3 mgflkgK G/
Idethomital - BEIETATL 100-150 mgih

TRANQUILIZER -BENZODIAZEFINE
WALIUM- GEWACATM  5-10tmg'h
Midazolam — DOEMICTM 5-10 mg'h
Clonidin — CATAPEESAN

AnalgesietHypnotcum+Trancuilizer
Applikation kontinwerlich Gber Perfusoren

MUSEELEELAXNATION

(Alloferin), Mivacurium, Eocuronium u.a
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Pulmo dexter

V. brachiocephalica sinistra

V. brachiocephalica dextra

Tmchga

Oesophagus

V. azygos

Vertebra thoracica [V

Scapula

Sternum

Truncus brachiocephalic

A. carotis communis
sinistra

, A. subclavia sinistra

Pleura pulmonalis

Cavitas pleuralis

Pulmo sinister

Costa




Sinus
piriformis
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Air composition

Table 7.2. Air composition in inspired and expired tidal volumes. All volumes in
the table are referenced to BTP. The assumed molar fractions are in column two,
corresponding to dry ambient air (trace gases are not shown). The corresponding
partial pressures and partial volumes (in a 500 ml inspired tidal volume) are
shown in columns three and four. The partial volumes in the expired tidal volume
are shown in column 5, calculated as described in the text.

Molar fraction Partial pressure Partial volume in one:
%) (mmHg) B AR KT bl R Skt W
Inspired tidal Expired tidal
volume (ml) volume (ml)
N, 78.62 597 393.1 393.1
073 20.84 159 104.2 80.5
CO; 0.04 0.3 0.2 191
H:0 050 a7 25 325

Total  100.00 760 500 525.2



Malleinheiten

Druck

1 PSI =0,0689 bar 1pound-force square inch/Flache 1x1 Zoll
10 PSI = 0,689 bar

1 Bar = 1000 mbar

1 cm H20 = 0,98 mbar Imbar = 1,019 cm H20
1Pascal (Pa) = 0,01 mbar

1 mmHg = 1,33mbar (p0O2)

1 N/mm?2 =1000 mbar

1 cm Hg = 13,332 mbar

Léange

1pm = 0,001 mm

Oberflachenspannung

1dyn/cm = 0,001 N/m — mN/m



ATELEKTASE

Eine Atelektase 15t eine kollabierter Lungenabschnitt, der nicht mit Luft gefillt 1st.
Die Alveolarwande liegen etnander an.

Die Gasaustanschflache 1stye nach Grélie der Atelektase verningert. Anshildung
einer Zyanose bet ausgepragter Atelektase.

Im atel ektatischen Lungenabschnitt wird die Durchblutung durch Vasokonstriktion
vermindert.

Obed ?jenatel ektase rechts
k -
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02/CO2

02 - Verbrauch ( VO2) = 3 -4 ml/kg KG /min

CO2 - Produktion (VCO2) = 3 ml/kg KG /min

Unter Ruhebedingungen — gesunder Erwachsener

Verbrauch 02 300 ml/min
Produktion CO2 250 ml/min
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rieller O,-Partialdruck in Abhéingigkeit vom Alter. (Nach MANSELL, BRYAN und LEVISON (6)
N1 ant (10) cawie SORRINT SOTINAS nnd MUTESAN (30).)



02 und CO2 Verbrauch und Produktion

02 / CO2 Arterieller Partialdruck

O2 - Verbrauch (VO2) 100 —
« 3-4 ml/kg KG/min
) 20 —
CO2 Produktion (VCO2) S
« 3 ml/kg KG/min e
E 80 —{| —/— NORMALWERTE:
~ p0Oz2  80-100 mm Hg
OS’)‘ pCO2 3545 mm Hg
— 5 70 PATHOLOGIF
% Hypoxie (Sauerstoffmangel )
b~y P02 < 60mm He
gesunder Erwachsener & 60 lliwzwlmmm- *
unter Ruhebedingungen =1 pCOz2 - 50 mm Hg ( 80-100 mmHg )
« Verbrauch 02 T
300ml/min 0= [ T T T 1 )
« Produktion CO2 Geburt 10 20 30 40 50 60 70 80
250 ml/min Alter in Jahren

Arterieller O2-Partialdruck in Abhdngigkeit vom Alter.
(Nach MANSELL, BRYAN und LEVISON; NELSON sowie
SORBIBI SOLINAS und MUIESAN.)



RESPIRATORY PHYSIOLOGY—THE ESSENTIALS
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TRACHEA

CONDUCTING ZONE
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Figure 1.4. Idealization of the human airways according to Weibel. Note that the
first 16 generations (Z) make up the conducting airways and the last 7 the respiratory
zone (or the transitional and respiratory zone). BR, bronchus; BL, bronchiole; TBL,
terminal bronchiole; RBL, respiratory bronchiole; AD, alveolar duct; AS, alveolar sac.
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ATEMWEGE
Obere Atemwege — Nasenhéhle, Pharynz, Eehlkopf

Mase: Erwarmung, Befeuchtung, Eemnigung der eingeatmeten Luft
Partikel d = 10pm werden abgefangen u. gelangen nicht in die Atemwege
Partikel d = 2pm gelangen in die Atemwege (z.B Schimmelpilzaporen )

Unter e Atemwege — Trachea, Bronchialsystem der Lunge

Funktionelle Unterteilung der Atmungsorgane in:

1. Luftleitende Abschnitte; MNasenhéhle, Kehlkopt, Tachea, Bronchien, Bronchioli

terminales
2. Gasaustauschende Abschnitte: Bronchioli respiratorti, Alveolen

Trachea: 10-12 cm lange Eéhre mit etnem Durchmesser von 1,68 -2 o,
at der Bifurkation verzweigt sie sich in die beiden Hauptbronchien

Watd besteht aus 16 — 20 elastisch miteinander verbundenen, hufetsenférmigen Enorpeln,
Die Hinterwand wird von einer knorpelfreien, bindegewebig-muskulésen  pars

membranacea gebildet.
Die innere Schicht der Trachea wird von etner Schletmhaut mit Flimmerepithel und einer

drisenreichen lamina



Name Verzwei- | Durch- | Lénge/ Volumen- Reynolds-
gungs- messer / mm stromstiirke / Zahl
ordnung mm ml-s”

Trachea 0 18 120 400 2130

Hauptbronchus 1 12 47,6 200 1600

Lappenbronchus 2 8 19,0 100 1200

Segmentbronchus 3 6 7,6 50 800

Subsegmentbronchus 4 4 12,7 25 600

Kleiner Bronchus 10 1,3 4,6 0,39 29

Bronchiolus 13 0,8 2,7 4,9-10° 6

Terminaler 15 0,7 2,0 1,2-107 2

Bronchiolus

Respiratorischer 18 0,5 1,2 1,5-10° <1

Bronchiolus

Alveolargang 22 0,4 0,8 9,5-107 «1

Ungefihre Mafle ausgesuchter Atemwegsabschnitte eines

erwachsenen Mannes bei einem Lungenvolumen von 75 % der Totalkapazitiit

mit theoretisch berechneten Reynolds-Zahlen
[Modifiziert nach COMROE (1968)]




Lunge

Die beiden Lungen gliedern sich in Lappen, Segmente, Lappchen und Azini
Rechte Lunge: besteht aus 3 Lappen: Oberlappen, Mittellappen, Unterlappen
Linke Lunge: besteht aus 2 Lappen: Oberlappen, Unterlappen

Segmente sind pyramidenférmige Einheiten der Lunge, deren Spitzen zur Hilusregion
gerichtet sind.

rechte Lunge besteht aus 10 Segmenten, 3 im Oberlappen
2 im Mittellappen
5 im Unterlappen

linke Lunge besteht aus 9 Segmenten 5 im Oberlappen
4 im Unterlappen

Die Segmentbronchien teilen sich weiter auf in Bronchien mit einem Durchmesser von 1-
2mm

Bronchiolen teilen sich 3-4mal und versorgen ein Lungenlédppchen

Die Endaufzweigungen der Bronchiolen sind die Bronchioli Terminales mit einem
Durchmesser von 0,3-0,4 mm



Flimmerepithel durch das Mikroskop gesehen



Trachea - Zilien

Zlien - synchromsierte Frequenz von 12 s 10 Hz bet 37 Grad C

stetgerng der schlagtrequenz durch B-adrenerge Agonisten

H
]

intmerepithel Tum star
1111 dicke penziltére so

e Sehleimitlm
schicht u.

,

it dicke Gelschict mi

hoher Viskosttit

Pathophystolome Aeptelbacher 2004



Stromt langere Zeit trockene und kalte Luft in dle Atemwege, kommt e
zufolgenden Komplikationen; |

* Austrocknung der Mukosa . 1

* Verlust der Ziliartitigkeit -

* Verminderung derMukokmese T o
* Sekretrefention und Sekreteindickung (Dysknme) " f -
* Beeintréchtigung der Surfactantaktivitit -

. Ausblldung von Obturationsatelektasen mlt konsekutwer

* Verschlechterung des Gasaustausches .
i Schlelmhautulzeratlonen S
i Bronchospasmus el
. Hypothermle

* Infektion.



Befeuchtung u. Erwarmung des Atemgases

Zielparameter:

Erwarmung des inspiratorischen Atemgases auf 37-38
Grad. Temperaturabfall Gber den Endotrachealtubus.

Befeuchtung des Atemgases auf einen absoluten
Wassergehalt von 44mg/I, entsprechend 100% relative
Feuchtigkeit bei 37 Grad C.



Topographie der Lunge Cartilago thyroidea Cartilago cricoidea

(von ventral)
Thyroidea Trachea

Pleurakuppel INncisura jugularis (suprasternalis)

Sternoklavikulargelenk Apex pulmonis

Schlusselbein Aorta

1. Rippe mit Rippenknorpel INncisura cardiaca

rechter Herzrand linker Herzrand

rechte Mamille linke Mamille

Recessus
costodiaphrag-
maticus ' ———
(Sinus

costophrenicus)

Fissura obliqua,

rechte Lunge
Mil=z

Fissura obliqua,

Margo inferior, linke Lunge

rechte Lunge
Margo inferior, linke Lunge

Pleuraumschlagfalte
linke Zwerchfellkuppel

Galishblase Pleuraumschlagfalte
Magen
rechte Zwerchfellkuppel ’ir’p’
Leber pleurafreies Perikard ,.N?
z ‘ > cIBA

Fissura horizontalis der Lunge Processus xiphoideus



T hyrosoe=

s semesTra

A _ Carotis CofrwTLan

s Ser Haupthromceen
J
I N. vagus sinister

Cartilago cricoidea
Ductus thoracicus

V. jugularis externa sinistra

Trachea
A. und V. subclavia sinistra

M. scalenus anterior dexter
Plexus brachialis sinister

N. phrenicus dexter
A. carotis communis dextra
A. thoracica
interna sinistra

V. jugularis interna dextra

Truncus

brachiocephalicus
N. vagus sinister

Aortenbogen

N. laryngeus

Vv. brachiocephalicae
recurrens sinister

dextra et sinistra

N. phrenicus dexter
und A. und
V. pericardiacophrenica
V. cava
superior
Lig.
arteriosum

V. azygos

Pleura
mediastinalis
und costalis,
Schnittrand

N. phrenicus
sinister

Vv. pulmonales
sinistrae

Perikard
linker Hauptbronchus

Pleura diaphragmatica
Vv. pulmonales dextrae
N. phrenicus dexter

A. pulmonalis sinistra

rechter Mittel- und Unterlappenbronchus
A. pulmonalis dextra
Osophagus und Plexus ocesophageus

V. cava inferior
Ductus thoracicus

= /@ CIBA V. azygos



Offener Pneumothorax

Inspirium

Uber die offene Thoraxwunde tritt durch Sogwirkung Luft
in den Pleuraraum ein. Der in der Pleura physiologisch
herrschende Unterdruck wird aufgehoben, so daB die
betroffene Lunge kollabiert und der vendse Riickstrom in
das Herz vermindert wird. Durch Verdrangung des
Mediastinums wird die kontralaterale Lunge komprimiert

Pathophysiologie

Luft

Exspirium

Mit der Kontraktion der Brustwand und dem Hohertreten
des Zwerchfells wird die Luft durch die Wunde aus dem
Pleuraraum ausgetrieben. Das Mediastinum verlagert sich
zur betroffenen Seite hin.Beim Hin- und Herpendeln nimmt
es die Hohlvenen mit, wodurch der venése Riickstrom
weiter beeintrachtigt wird



Aufbau der Bronchialschleimhaut

Zitien Becherzellen  Flimmerepithel
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Es kommt zu Zyanose, bedrohlicher Atemnot und zum
Schock. Die offene Wunde ist sofort vorzugsweise mit in
Paraffingel getrankter Gaze, notfalls auch durch Anpressen
der Handflache oder jeglichen greifbaren Materials zu
verschlieBen

Wunde mit in Paraffingel getrankter
Gaze und Klebeverband abgedeckt.
Bulau-Saugdrainage oder Drainage nach
Heimlich zur Beschleunigung der
Wiederentfaltung der Lunge. Wunde muB
unter Umstanden angefrischt werden. Auf
eventuellen Begleithamothorax ist zu
achten



PULSOXIMETRIE
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Abbildung 18.3: Prinzip des Pulsoxymeters.



Kapnometrie

Nicht invasive Messung des endexspiratorischen Kohlendioxides in der Atemluft

Messprinzip: Infrarotspektrometrie

CO2 absorbiert infrarotes Licht. Eine Infrarotlichtquelle sendet Licht'bestimmter
Wellenlange durch eine das Atemgas enthaltende Messkammer. Anschlieend wird das
durchgelassene Licht von einer gegeniiberliegenden Photodiode aufgenommen und analysiert.
Da die adsorbierte Lichtmenge der Anzahl der in der Probe vorhandenen CO2-Molekiile
direkt proportional ist, kann die CO2-Konzentration errechnet werden.
Es wird entweder der CO2 Partialdruck errechnet oder der prozentuale CO2 Anteil angezeigt.
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Pulsoximeter Finger




Erniedrigung von 2.3 DP
100 Erniodrigung der e
Tompearalur
Erniedn’?ung
von [H* e
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" Anstiag von 2.3 DPG
Anstieg der Temperawur
Anstiag von [H”

Sattigung {%)

Abbildung 18.4: Die Sauerstoffbindungskurve.

Die Farbe des Blutes hiingt von der Sauerstoffsiittigung des Hiimoglobins ab.

Oxygeniertes Himoglobin absorbiert weniger Licht im roten Bereich als desoxygeniertes
Himoglobin und ist damit transparenter fiir dieses Licht dieser Wellenliinge.

Bestimmung der prozentualen Sauerstoffsiittigung des Himoglobins mittels Spektral-
photometrie.

Durchleuchtung einer Kirperstelle -Finger-Ohrlippchen

Messung der Extinktion bei 805-830 nm (Gesamthimoglobin) und Berechnung der
Konzentration

Die Lichtabsorption hiingt nicht nur von der Art des Hiimoglobins ab, sondern auch vom
Herzzyklus.Wiihrend der Diastole wird das Licht von venésem Blutabsorbiert,wiihrend
der Systole von arterialisiertem Blut.
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Function of the respiratory system

The function of the respiratory system is to exchange 02
and CO2 with the blood

The respiratory system is composed of two subsystems
*Associated structures

*Conducting airways



normal values of the blood-gases

blood gas arterial venous

o 100578) 136131141
PCO,, mm Hg 3545 41-31

POy, mm Hy §0-100 3540

HCO;, mig| 0-%6 0-%
30,-Sittigung, 5 93 or more 15(70-75)

base excess =Jtin ] =2 §)



Tabelle IIL. Normalwerte fiir die Blutgase

Blutgas Arteriell Gemischtvends
pH 740(7,35-745) 736 (731-741)
PC0,, mm Hg 3545 41-51

P0,, mm Hg 80-100 35-40

HCO3, mAg/! 22-26 22-26
50,-Sittigung, % 95 oder mehr 75 (70-75)
Baseniiberschuss -2 bis t 2 -2 bis +2




Enweille Featte Glucose Sauerstoff
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Ein ausreichender O2-Transport von der Lunge zu den Korperzellen ist durch das Himoglobin

gewahrleistet.

Sauerstoff-Transport im Blut

1. physikalisch gelost
100 ml Plasma enthalten 0,3 ml O2
physikal.gelost

2. chemisch gebunden an Himoglobin

1g Hamoglobin bindet 1,34 ml O2

100 ml Blut (15 g Hb ) 21 ml O2
1L Blut 210 ml Oz

Herzzeitvolumen 5L/ min
1050 ml O2

2 Ruhebedarf 250 ml/min

Kohlendioxid
Endprodukt des aeroben Stoffwechsels

wenn COz2 aus dem Gewebe in das Blut
gelangt, wird es in eine Transportform
tbergefiihrt

12% physikal.gelost

27% Plasma

50% im Erythrozyten gebunden
als Bicarbonat

11% Carbamat



oxygen and carbondioxid transport

oxygen carbondioxid

Erythrocytes contain hemoglobin, which ensures an adequate oxygen
transport from the lung to the cell COz2 is the end product

of aerobic metabolism

Different modes of oxygen transport in the blood

1.02 is physically solved in blood when CO2 leaves the tissue into
100 ml plasma contain 0,3 ml Oz 0,3ml the blood it is transported

in the following forms:

2.02 is chemically bound to hemoglobin
1g hemoglobin binds 1,34 ml 02

12% physycally solved
15 g hemoglobin / 100 ml blood 27% plasma

50% bound in the erythrocyte
100 ml blood: 20,1 ml O2 20,1ml 11% carbamat
1000 ml blood: 201 ml O2

Cardiac output 5L/min
02 supply per minute: 1005 ml
(02 needed by body: 250ml/min)




Conducting airways

Gas conduction

Pharynx
cavitas nasi
cavitas pharyngis
- Air is filtered by Cilia, moistened
by mucous membranes, and
warmed by blood

Larynx

Trachea (level 0)

Bronchi
Bronchioles

Terminal bronchioles ( level 16)

Gas exchange (acinus) levels 17-23
Respiratory bronchioles

Alveolar ducts

Alveolar sacs

Capillary beds

/
V4

Frontal sinus QQ

Sphenoid sinus vy -

Nasal cavity

Connective tissue-~——

G Alveolar sacs_|

Alveolar duct _|

Nasal vestibule

Oralcaviy Mucous gland -
Pharynx Mucosal lining -
Epiglottis
Vocal fold IPulmonary vein I IAIveoli

Thyroid cartilage Atrium

Pulmonary artery

Cricoid cartilage ,////’
Trachea
/ “ Apex
Superior lobe
Lingular division bronchus
Carina of trachea

Superior lobe

Lobar bronchus:
Right superior

/.\"/ S\
e o~
Intermediate bronchus
Main bronchi (right and left)

Lobar bronchus:

Left superior

Left inferior

Oblique fissure
Cardiac notch

Lingula of lung
Inferior lobe

Right inferior
Horizontal fissure

Oblique fissure

Middle lobe

Inferior lobe —— &

Diaphragm
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Levels of the respiratory system

z Name D(mm) A(cm? Number
Trachea
. 0 Trachea 18 2.54 1
Bronchi 1 Mainstem bronchi 12.2 2.33 2
Q
[~
s Sor =~
g ( 2 Lobar bronchi 8.3 2.13 4
B
>
€ 7/\ 3 Segmental bronchi 5.6 2.00 8
Q (A Ll
' 7 4 Subsegmental bronchi 4.5 2.48 16
Bronchioles
//\ 12 Bronchiole 095 288 4,096
e / 13... Bronchiole 0.82 - 445 8,192
b;:‘"(:h";' - / | 16 Terminal bronchiole 0.49 225.0 65,536
f f) /\\’K 17 Respiratory bronchiole 1 0.40 300.0 131,072
Respiratory o = :
bronchioles q 18 Respiratory bronchiole 2 0.38 543.0 262,144
2§ ) 19 Respiratory bronchiole 3 036 978.0 524,288
i~ Ry
£z j T3 | 20 Alveolar duct 1 034  1,743.0 1,048,576
- |
B g g T2 | 21 Aweolarduct2 031 27330 2,097,152
™ J— »
- § | T-1 22 Alveolar duct 3 0.29 5070.0 4,194,304
Alveolar T 23 Alveoli 025  7530.0 8,388,608
sacs




Tabelle 2.1.-1: Aufzweigungen des Atemwegsystems (Tracheao-Bronchial-
System) mit ungefihren Dimensionen nach (94, 159).

Gesamt-

Generation Durchmesser  Lange 4,1 Querschittsfliche
in cm in cm P
Trachea 0 1.80 12.0 1 2.54
Bronchen 1 1.22 48 2 2.33
2 0.83 1.9 4 2.13
g 3 0.56 0.8 8 2.00
én Bronchiolen 4 0.45 1.3 16 2.48
~ 5 0.35 1.07 32 3.11
Voo oy i
Terminalbronchiolen 16 0.06 017 6x10 180
17
Bronchioli respiratorii 18 l l l l
§ § 19 0.05 0.10 5x10 10°
2 = Alveolarginge 21
= 3

22

Alveolarsicke 23 0.04 0.05 8x10° 104




Bronchial mucosa

bronchial mucosa

beaken cell ciliated epithelium

Cilia




The consequences of absence of filtration, humidification and warming
of the respiratory tract:

Drying of mucous membranes
Loss of the Cilia
Reduced transportation of the mucous
Secretion retention

Impairment of the activity of the surfactant-
atelectasis

Blockage of an alveolus by mucus —development of an
atelectasis

Ulceration of the mucous membrane
Bronchial asthma
Hypothermia
Infection



Thoracic cage,pleural membrane,
intrapleural fluid and lungs

Intrapleural fluid

Thoracic cage

e

Lungs

Pleural
membrane

Heart



Aussere Atmung - Inspiration (Einatmung)

Transport von Luft mit 21% O, durch Konvektion von der Umgebungsatmosphére zu den
Alveolen in der Lunge

Antrieh medizinisch Kontraktion der Inspirationsmuskulatur (Heben der Rippenbdgen,
Abflachen des Zwerchfells): dadurch Dehnen des Lungen-
gewebes und Volumenzunahme des Lungeninnenraums

Antrieb physikalisch ~ Erzeugen eines Unterdrucks in der Lunge durch Brustraumerweiterung:
der intrapulmonale Druck (Alveolardruck) Py, wird Kleiner als der
Umgebungsdruck, was zu einem Lufteinstrom filhrt (Konvektions-
strémung). Der Intrapleuraldruck Py, ¢, ist immer negativer als Py,



Inspiration

-External intercostal muscles and the scalen

muscles at the neck contract and move the
rib cage upward and forward.

-At the same time the diaphragm contracts
and moves downward.

- The volume of the chest increases and the
lung expands filling the thoracic cavity.

-In this step we have an underpressure in the
lung and the air flows into the lung



MECHANICS OF BREATHING

] INTERCOSTAL
MUSCLES

external
internal

SPINE

AXIS OF ROTATION

Figure 7.2. When the external intercostal muscles contract, the ribs are pulled
upward and forward, and they rotate on an axis joining the tubercle and head of rib.
As a result, both the lateral and anteroposterior diameters of the thorax increase. The
internal intercostals have the opposite action.



thorax

Inspiratory
positions

Diaphragm




Aussere Atmung - Exspiration (Ausatmun

Transport von “sauerstoffarmer’, mit CO, und Wasserdampf angereicherter Luft durch Konvektion
von den Alveolen in der Lunge zu der Umgebungsatmosphdre

Antrieb medizinisch Nachlassen der Kontraktion der Inspirationsmuskulatur (Senken der

Rippenbdgen, Zwerchfellerschlaffung): dadurch Erschlaffen des
Lungengewebes und Verkleiner des Lungeninnenraums (passiver
Vorgang)

Antrieb physikalisch Erzeugen eines Uberdrucks in der Lunge durch Brustraumverengung:
der intrapulmonale Druck (Alveolardruck) Py, wird grdsser als der
Umgebungsdruck, was zu einem Luftausstrom fihrt
(Konvektions-stromung). Der intrapleurale Druck Py, ¢, bleibt negativ



Exspiration

Quiet exspiration is passive

The external intercostals muscles and the scalene muscles
relax
The diaphragm relaxes
The volume of the lung decreases

Forced exspiration is active
The internal intercostals muscles
contract to pivot the ribs downward and in. The abdominal
muscles contract, pulling down the rib cage, increasing
abdominal pressure and forcing the diaphragm upwards.

The pressure in the lung is higher then on the outside and the air
can be pushed out
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Spontaneous breathing and mechanical ventilation
intrapleural pressure

spontaneous breathing

pressure mbar intrapulmonary pressure
o time
E s5ec
="N ! : z
i intrapleural pressure F
inspir exspir inspir SXspir

pressure mbar controlled mechanical ventilation

‘I-I.'.I'l

intrapulmonary pressure

time
sec

noBpEa 2R

=10 intrapleural pressure

'*_“ “ =TT -- . = =
inspir exspir inspir exspir

time pressure diagram during spontaneous breathing and mechanical ventilation
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Unterschied zwischen Spontanatmung und Beatmung &= 13

Pleura visceralis Pleura parietalis

Rippen

Intrapulmonaler Druck

Intrapleuraler Druck




Lobuli

Bronchioli
terminales

Bronchioli
respiratorii
(3 Generationen)

Knorpel

Azinus 4

Bronchioius terminais

glatter Muskel

ische Fasern

1. Ordnung

Bronchioli
2.0rdnung > regpiratorii
3. Ordnung

Ductuli alveolares

Sacculi alveolares
und Alveolen

v

% ciea

.

:";&

L : > Alveolarporen

(Kohn-Poren)






Shunts

Aorta

A. Physiologische Pulmonalarterie

Nebenschliisse

Pulmonalvene
Bronchialarterien

Vv. cordis minimae (Thebesii)




ALVEOLE

Alveolendurchmesser beim Erwachsenen wihrend Inspiration 0,3 — 0,5 mm
Exspiration 0,1 — 0,2 mm

Ein gesunder Erwachsener hat 300 Mio.Alveolen

Gasaustauschflache von 80 — 120 m2

Diffusionsstrecke ( Entfernung Alveole — Blutkapillare ) O,1um
Kontaktzeit der Erythrozyten mit der alveolo-kapilldren Membran 0,5-1 sec

Den Ubertritt von O2 aus den Alveolen in das Blut bezw. von CO2 aus dem Blut
in die Alveolen bezeichnet man als Diffusion.

Beim Intensivpatienten findet sich oft als Ursache einer Gasaustauschstérung eine
Diffusionsstéorung. Das heiBBt, dass der Gasaustasch durch die alveolo-kapilldare
Membran gestort ist.

Ursachen: Verlidngerung der Diffusionsstrecke (Diffusionsblock)
Vermehrte interstitielle Flussigkeit
Vermehrte alsveolire Flussigkeitsansammlung (z.B. Lungenédem)
nicht kardiogen - ARDS
pneumonische Infiltrate, Entziindungen
Verkleinerung der Gasaustauschfliache durch Atelektasen,
Pneumothorax



Alveoli

Some numbers......
-about 480 million alveoli
-with radius of 100um
-and total surface of 140 m?



glatte Muskelzellen

Septum interalveolare

Kapillarendothel

Ast der
A. pulmonalis
elastische Faser
Ductus &/Alveolarepithelzelle Typ |
alveolaris ,

= O,- CO,

T surfactant”

Alveolarepithel

Endothel

verschmolzene Basallaminae

C
alveolaris
a Alveolen
B Abb. 10.18a-c. Lunge, respiratorischer Abschnitt. a Ein Bron- Die Basallaminae (rot) von Kapillaren und Alveolarepithelzellen
chiolus respiratorius setzt sich in zwei Ductus alveolares fort. verschmelzen an der Kontaktstelle zu einer gemeinsamen Basalla-
Von hier gehen Sacculi alveolares und Alveolen aus @ H69. b In- mina. E Erythrozyt. ¢ Blut-Luft-Schranke. Die Pfeile zeigen den Weg

teralveolarseptum. Im Bindegewebe zwei Kapillarquerschnitte. des Gasaustauschs



Shape of the alveolus

Globe Pentagondodekaeder



Alveolus

0,- und CO,- diffusion path.

Y
Alveolus / 0, CO,

Surfactant

alveolar epithelium

~ basal membran
capillary endothelium

plasma //

cell membran

erythrocyte intracellular fluid
hemoglobin



Alveolus

0,- und CO,- diffusion path.

Y
Alveolus / 0, CO,

Surfactant

alveolar epithelium

~ basal membran
capillary endothelium

plasma //

cell membran

erythrocyte intracellular fluid
hemoglobin



Diffusion

O,
VgaS oC ~A_D P]—P2
/ P, T
1 .4
p| CO, D 2
y’M.W
W

_ THICKNESS

Diffusion through a tissue sheet. The amount of gas (Vgas) transferred is
proportional to the area (A), a diffusion constant (D), and the difference in
partial pressure (P1 —P2), and is inversely proportional to the thickness (T). The
constant is proportional to the gas solubility (Sol) but inversely proportional to
the square root of its molecular weight (MW).

John B.West






Lung volumes and capacities

6000

Volume of
air in lung
(ml)

2900
2400

1200

Inspiratory | pospiratory
reserve capacity
. volume
Tidal 251 _ Total
volume Vital |
N : ung
\\ —— capacity volume
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Expiratory
reserve
volume Functional
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COMPLIANCE

Die Compliance iat ¢in Mafh (ir die Dohnbarkeit der Lunge uad beschreibt die elastischen
Eigenschaften dey Atemapparates,

Sie izt day Yerhiltnis von Yolumenverknderung zn der damit verbundenen Druckiinderung

C= ¥ ml

F mbar

Statische Compliance

( stat = EuEintoriachcs Atembubvolumen ( ml)

Platespdruck - PEEP ( mbar)

Die Compliance weist altersabhiingige Schwankungen auf
Beim lungengesunden Erwachsenen ist si¢ wihrend Spontanatimung 110 mb/mbar,

withrend der Beatmung 65 mUmbar

Normalwerte:
Neugeborenes >5 ml/mbar
Sidugling 10-20 ml/mbar
Kleinkingd 2040 mLUmbar

Erwachsener  70-100 ml/mbar



lung volume

compliance

capacity

area of
overexpansion

cyclic
ventilation
pressure

airway pressure



Uberblahungs- .
bereich |

Lun.g'envolugm,en

,zyklischer”
_Ventilations-
druck -

e - = - e = - -




Compliance

i

“Yolumen

Totale

Lungen- 1
kapazitit /?!

300

Inspiration

Expiration

Reszidualt

valumen ] 10 20 30

Druck



3 i
i
b i b
s v
"
- )3 1
thE H
e n
. 1 -
o f
4. i -
i
n
2 a1
i e
2 g3
AL 4 “t
= b4 kb
i 73 03
t rs3 o0
LI T
+ i
2 h 23 s
- o $ 7
i X
nins % KNS, RS Ty 44 Sus)
il
- - 59 I N
P tH
: Y Y :
I rt 1
3 x 63 T
£ . i 3 i 21 1
PR BREe i : t
Sensl e 3 SIS i
I s e b
Prvidas T i1 z 2 B S eyt 1S H i
et ro 5§30 i MHE
1133925 : T b £ ¥ 3
7 n : 5
savy HAr
: FE%s FEp =3 b N e
L A s X 3
ETRAE PESY i ,1 L i s T
— + ada
i T T v $
t i Inas i :
PN Y “ -
i L FES AT
[ 3 4221
=33 3 I 3 P4
3 H Feabipil
3
x. e
3 * pETes i3aaa iy
+ Y o
L ases 3 ‘ i
4 wl 4
e : +
L X 1] ;
L 3 }
: 5 4 s
5 I £ - noes 184 4 T
: e 13
3 Y 2 33
. b - IPEYY $40
i vy ieas qritesetet t
- - ~
i Fa e T
i shiet =%, ot | 444 ot LY 152
i Pkt Midar
: T s :
SR £ REeES pavs e v
is . s 5y 123
| , t 23
133 1 n i ra
5 i s : ri
adpeecrobrl e eaien H 2
1y $E643 1 Py b1 A 4AY Rahie b s w3
i " - 2 1
e 4e nanwd ST 5
Lidd Ve bad x 0 r
=+
3s
LT ¥ L
3 r g
ias 11 :
3 E 8 ¥ PEESS 13 353
$ +
: 1
'y > rs
3 Ject 244, $
' Fa B} 3 3 o "y
- - 4. i
= 53 3
i
= 1
- ~ - FH
' F e - For i+ +
PRI IS EYE IR ) I} 2 it 2
j3e3 v < a %
s paw 1 =T = 4
. I3 : 3 reel i 3
3 i H
- fa E¥ras
A ’r & ? G [
i Vitagh e s :
T )
3 H IEE : t
- - - FERS IR 8 1
1 145 H
T Ay +
» J : T
. t i
s = e 9 3 W, i s
I s .“. a X su Ry Y £ SO




Figure 5. Macroscopic aspect of rat lungs after mechanical ventila-
tion at 45 cm H,O peak airway pressure. Left: normal lungs; mid-
dle: after 5 min of high airway pressure mechanical ventilation.
Note the focal zones of atelectasis (in particular at the left lung
apex); right. after 20 min, the lungs were markedly enlarged and
congestive; edema fluid fills the tracheal cannula.



RESISTANCE (R) = Mabh fiir den Atemwegswiderstand

Definition als d.Verhiiltnis der Druckdifferenz zwischen Anfang und Ende einer Rohrleitung
und
dem pro Zeiteinheit durchstromenden Gasvolumen ( Flow)

R= pJ mbar/l/sec
\'

Beim gesunden Erwachsenen 2-4 mbar/l/sec
intubierten lungengesunden 4-6 mbar/l/sec

Normalwerte: Neugeborenes 30-50 mbar/l/sec

Kleinkinder 20 mbar/V/sec
Erwachsener 2-4 mbar/l/sec

Berechnung des Atemwegwiderstandes

R= Spitzendruck-Plateaudruck (mbar)
Flow (I/sec) >




Ursachen fiir einen erhihien Aleniwegswiderstand:
Schleimhautschwellung ( Asibna. Beoochitis)
Brenchospasinus
Vermehrte Schleimsekretion
Tumprstenose
Fremdkdrperaspirativn

Atemsynchrupe Resistancednderungen

Bei der Inspiration nismmt durch Dehnung dere elastischen Lungenfasern der etastische
Retraktionsdruck zu.Die Broochiolen weeden durch den stiirkeren vadialen Zug pedehnt dur
Stromuoogswiderstand sinkt,

Bei der Exspiration nimmt der elastische Reteaktionsdruck ab, die Bronchivlen werden
enger,der

Srtomungswiderseand steigt an,



TOtra UM  ca 160 ml

1. Anatomischer T otraum

Cer anatomis che Totraumn bes chreibt das Volumen der Atermwege von:
Mase

Masenhahlen

Pharyn:x

Larynx

Traches

Bronchien

Bronchiclen {bis Bronchicli terminales)

2. Alveolarer Totraum

Cer alveclare Totraum beinhaltet die Anteile der Alveolen, die aufgrund pathologis cher
Veranderungen nicht am zasaustausch teilnehmen. Ursachen for die Bildung von alveoldremn Totraum
connen reduzierte Perfusion, erschwerte Diffusion oder verminderte Ventilation sein.



Distribution of the blood flow in the lung

ALVEOLAR
S

Pa 5 I A
\ \-—/
ARTERIAL /s

VENOUS

BLOOD FLOW =




Pulmonale Hypertonie

Ernohung des Mitteldruckes in der Pulmonalartere

# 20 mm Hgin Ruhe

oder
» 30 mm Hg bei Belastung

Gefahr: Rechitsherzhypertrophie

Rechtsherzinsuffizienz



Normal alveolar
Normal filling
vessel size

;

Overdistension
of alveolus \

Thinning of pulmonary capillary

Fig. 17-7 The shaded area represents a normal alveolar volume.
Overfilling of an alveolus result is thinning and compression of the pul-
monary capillary. PVR is increased.



Lung volume — pulmonary microvasculature

A drawing showing the effect of low lung volume and high lung volume
on the pulmonary microvasculature. Note that during low lung volumes
(left) pulmonary capillaries are most open and corner vessels between
the alveoli are most narrow. The reverse is true during high lung volumes.
Pulmonary capillaries tend to be compressed and corner vessels increase
in diameter. This creates an area of lower pressure around the corner vessel.
Edema fluid can build up in this area of the lung.

Susan P. Pilbeam; Mechanical ventilation
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Stickstoffmonoxid NO  0=N,
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Dosterung 1-40 ppoo 1 -4 0mlAn s

HWZ 2-3 zec

Abbau:

Ihalttiwmerang durch Bindung an Hamogl obin

NO-Hb Mitrosyl-Hamaog obin + Oz

|

Methamog abin ( MetHb)

Mitrat MOz / \

Elirrinatiofn -Hiere

fre1esHb



NO-Abbau

Nitrosylverbindungen enthalten NO+ oder
NO- lonen

Oxydation des Eisens des Hamoglobin—
Methamoglobin; kein O: Transport— Cyanose

NitratNOs-=Salze der Salpetersaure



Zeltkonstante

Produkt aus Compliance und Resistance
T=RxC

Zeit, die notwendig ist, um nach einer
sprunghaften Druckdnderung 63% des
Druckausgleiches zu erreichen

3 Zeitkonstanten = 95% Druckausgleich
5 Zeitkonstanten = 99% Druckausgleich



Geschwindigkeit einer Druckanderung
Vit)=Vyxe " mitt=R*C

INSPIRATION EXPIRATION
100 - gs% 98% 99% 100,
80 - 80 4
£ { &% £
w 60 = 0.
w e H H 3 g |
(G- 1 H H 37%
Z3 a0l : Z3 40
ruw H * w ) :
2 E . i = E 20 : 14%
! i i d 1 : H 2% 1%
R e et e — — > -1 T Ty >
0 1 2 3 4 5 TIME 0 1 2 3 4 5 TIME
TIME CONSTANTS TIME CONSTANTS

Figure 8.3. Percentage change in pressure in relation to the time (in time constants) allowed for equilibration. As a longer time
is allowed for equilibration; a higher percentage change in pressure will occur. The same rules govern the equilibration for step
changes in volume. Changes in pressure during inspiration and during expiration are illustrated.



Zahlenbeispiele fiir unterschiedliche Zeitkonstanten.

Erwachsener - Normalwert: 2x01 =025
Erwachsener - intubiert postoperativ: 5x006 =035
Erwachsener - COPD: 15x006 =095
Frwachsener - ARDS: 6x003 =018
Neugeborenes - Normalwert 35x0,004 =0,145s

Atemnotsyndrom des Neugeborenen (RDS)  50x0,001 =0,05s



Human pulmonary surfactant

80% phospholipids
(phosphatidylcholine, especially dipalmitoylphosphatylcholine )

8% neutral lipids

(cholesterol and free fatty acis)

12% proteins
( four surfactant proteins SP-A ,SP-B, SP-C and SP-D)



SURFACTANT

Die Alveolarzellen Typ II produzieren den Surfactant. Er bildet einen Film auf der
Alveolaroberflache: Phospholipid mit Lipidanteil von 90% und Proteinanteil von 10%,
Halbwertszeit 14 Stunden. Die Surfactantmolekiile besitzen 2 Pole, einen hydrophilen, der
sich der Alveolarmembran anlagert, und einen hydrophoben (bevorzugt Fettsduren), der in
den Alveolarraum weist.

Die Funktion des Surfactant ist eine Herabsetzung der Oberfldchenspannung an der
grenzflache zwischen Alveolargewebe und Luft.

Bei der Inspiration nimmt bedingt durch die VergroBerung des Durchmesser der Alveole die
Dichte der aneinanderliegenden Surfactantmolekiile ab. Die Oberflachenspannung wird
erhoht.

Der Surfactant reduziert die Oberflichenspannung die fiir H20 70dyn/cm 1st um das 15-20
fache. (Plasma 5,5 dyn/cm)



Bei der Exspiration kommt es zu einer Verkleinerung des Alveolendurchmessers und damit
wird die Oberfléchenspannung reduziert. die Lungendehnbarkeit wird erhoht und erleichtert
somit die Lungenblahung fiir den ndchsten Atemzug,

Surfactantverlust hat zur Folge: Anstieg der Oberflichenspannung
eing Atelektasenbildung
Verminderung der Compliance

Abfall der FRC
Anstieg des Paw

Laplace-Gesetz ~ P=2TR
Der fiir das Offenhalten der Alveolen notwendige Druck (P) ist von der
Oberflachenspannung (T) und dem Radius der Alveole (R) abhéingig.



Oberflichensp annung { & )

Buigelmethode

e

Arbeit = Eraft - Weg

W=F - As
Ad=Agh-2
Ae = A AW =FAs
2h
AW =ALT
zh
aw _F _ ¢
v 2h

Der Surfactant reduziert die Obetflachenspannung,
die fur HoO 70dyn/cm 15t umn das 12-20 fache { Plastma 5,2 dynfcm)



Laplace-Gesetz: Der Druck in giner
Kugel ist direkt proportional der
Wandspannung T und umgekehrt
proportional dem Krimmungs-
radiusr.

YORR L SR

Die griinen Kreise P = Druck

stellen die Cber-

flichenspannung r = Radius

dar, die roten

Pfeile den Druck T = Oberflachen-

spannung

Ohne Surfactant: In beiden Alveolen herrscht die gleiche Mit Surfactant: Oberflachenspannung in der kleinen
Oberflachenspannung. Zur Erhaltung des Lumens der Alveole geringer. Zur Blahung muB in beiden Alveolen
kleinen Alveole muB mehr Druck aufgewendet werden. annahernd der gleiche Druck aufgewendet werden. Die
Der Inhalt der kleinen Alveole hat die Tendenz, in die Alveolen bleiben stabil: Tendenz zum UberflieBen von

grofBe tberzuflieBen der kleinen in die groBe Alveole geringer



or 2
1.8
Gesetz von Laplace (o = 1) -
1.4
12 %
2
b+ 1 g
e
08 £
Blase 1 Blase 2
0.6
2X 0 2X 0 0.4
Pr = < B = 0.2
4 5 o
11"-':--1»-|-|:1v1l:-rilrll-llo
wobe 50 40 30 . 20 10 0
Blase 1: Innendruck p;, Radius r; Blase 2: Innendruck p,, Radius r, Radivs

Radius r; > Radius r,
Beide Blasen haben hier eine gleiche Oberflichenspannung o.

Kleine Blasen haben also nach dem Gesetz von Laplace bei konstanter Oberfléchenspannung o einen
groferen Innendruck als grofle Blasen.
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Indikationen fuir Beatmung

Tab. 1 Haufige Ursachen der acute lung injury” und akuten respiratorischen Insuffizienz

Direkter Schaden Indirekter Schaden
Pheumonie Schwere Sepsis
Aspiration von Magensaft Schock
Lungenkontusion Pankreatits
Beinaheertrinken Verbrennungen
Inhalationstrauma Massentransfusion
Fettembolie Medikamente (Opiate)
Reperfusionsddem Verbrauchskoagulopathie
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DRUCK (mmbuor) 0 STEIGUNG (V/C)

Sake SPITZENDRUCK

Druck zur Ubherwindung der
TE <
PLATEAUDRUCGK |(foayy 1 CE

Druck zur Uberwindung der

COMPLIANCE

NG ALY , e S (Vi/C)

INSPIHATIONS- CXSPIRATIONS-
ZEIT (5ac)

Druck-Zeir-Diagramm.

Der Spitzendruck wiihrend maschineller Beatmung ist von 4 ko
ren abhiingig:

o Resistance

¢ Compliance

e Inspirationstlow
e [Hubvolumoen
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Goals of PEEP

Enhance tissue oxygenation

Recruit alveoli and maintain them in an
aerated state

Restore functional residual capacity (FRC)
Improve compliance



PEEP - disadvantages

Barotrauma
Reduction of the cardiac output
Decrease of the intestine perfusion

ncrease of Intracranial pressure
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Shunt — Vendse Beimischung - Qs/Qt

Werden Alveolen micht beliiftet. aber noch durchblutet, dann wird das Blut dieser Region
nicht oxygeniert. EEs vermischt sich somit weiterhin vendses Blut mit dem arterialisiertem
Blut anderer Regionen und sctzt dessen Sauerstoff-Gehalt herab. Man spricht von einer
vendsen Beimischung oder ecinem sogenannten intrapulmonalen Rechts-Links-Shunt.

Der intrapulmonale R-L-Shunt betrigt beim Gesunden 1-5%% des Herzminutenvolumens.

Qs = Shunt Perfusion

Qt = totale Herzminutenvolumen

normal Qs/Qt = 0,03 3% d.h. Shuntperfusion = 3%
alveolare Perfusion = 97%
totale Perfusion == 100%%

1. Ursachen eines intrapulmonalen Rechts-Links-Shuntes:
Atelektasen
ARDS
Pneumothorax, Hamatothorax
Pneumonie, Lungenddem

2. Anatomischer-Rechts-Links-Shunt
Vendse Beimischung aus bestehenden GefiABBverbindungen zwischen
rechtem und linken Kreislauf iiber bronchiale, pleurale und
thebesische Venen

Kompensation eines erhéhten Qs/Qt besteht in einer Erhéhung der FIO2

LU&\ f'-en ~—
ouleancole

l_ Oaz.ﬂ;,

[E——




Maschinelle Beatmung

Begriffe:

CMV - Controlled Mechanical Ventilation
PEEP- Positive Endexspiratory Pressure

wenn PEEP =0 IPPV = Intermittend Positive Pressure Ventilation
wenn PEEP >0 CPPV = Continuous Positive Pressure Ventilation

Volumskontrollierte Beatmung
Ein vorgewahltes Atemhubvlumen wird mit konstantem Flow ohne Ricksicht auf den
entstehenden Atemwegsdruck dem Patienten verabreicht

IPPV,CPPV,IMV,SIMV

Druckkontrollierte Beatmungsformen
BIPAP,APRV



G rundeinstellungen des Respirators bei der Beatmung

Atemzugvolumen (Viid) 10-15 m Uk giKG [ 56 mlUkg/KG bei respirlnsuff.)

Atemfrequenz 10-12/min [ bis 20/min — respir.lnsuff. )
F lorew 301/min

YWerhdltniz Inspirationszeit : Exspirationszeit 1.2 (1:1 bei respirinsuff.)

Positiv endexpiratorischer Druck PEEP Smbar (10-15m bar bei respir.Insuff)

Inspiratorizche Sauverstoffkonzentration FI10 2 40% { bis 100% wenn notwendig)



Ventilator Induced Lung Injury - VILI

Beatmungsdruck- Barotrauma
Tidalvolumen — Volutrauma
Lungenschadigung durch Scherkrafte-
Atelekttrauma

Biotrauma



Barotrauma

Anwendung eines hohen Beatmungs
druckes !

Anwendung eines hohen PEEP

Pneumothorax ( einseitig- doppelseitig )
Spannungspneumothorax

Beeintrachtigung des Gasaustausches-
Haemodynamik



VOLUTRAUMA

Dreyfuss D.
Tierexperimentelle Studie an Ratten

1. Beatmung von Tieren mit bandagiertem Thorax + hohem
Beatmungsdruck

Ergebnis: Keine Pulmonale Odembildung

2. Beatmung von Tieren mit sternotomierten Thorax+
maRigem Beatmungsdruck

Ergebnis: Uberdehnung der Lunge tritt auf

Interstitielle Odembildung durch Uberdehnung der Lunge mit
hohen Tidalvolumina



Low-Tidal-Volume-Injury

* Atelekttrauma. Ein endexspiratorischer Kollaps
alveolarer Srukturen durch einen zu niedrigen
PEEP bedingt eine alveolare Schadigung.

* Die Beatmungsbedingte Wiedereroffnung
collabierter Alveolen fuhrt zu grof3en
transalveolaren Scherkraften mit zusatzlicher
Schadigung von Alveolen.

 "Ermudungsbriiche" alveolarer Strukturen



Biotrauma

* Feststellung: Eine kuinstliche Beatmung per se
kann eine Schadigung der Lunge hervorrufen
oder auch aggravieren.

* Tierexperimentelle Studie:Erzeugung eines
Surfactant - Mangels: Beatmung CPPV versus
HighFrequencyOscillation:

* Ergebnisse:Erhohte Spiegel inflammator -
ischer Mediatoren in der Lungenlavage in der
Gruppe CPPV versus Oscillation



Figure 5. Macroscopic aspect of rat lungs after mechanical ventila-
tion at 45 cm H,O peak airway pressure. Left: normal lungs; mid-
dle: after 5 min of high airway pressure mechanical ventilation.
Note the focal zones of atelectasis (in particular at the left lung
apex); right. after 20 min, the lungs were markedly enlarged and
congestive; edema fluid fills the tracheal cannula.
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SIMV
Synchronisierte intermittierende
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Elektronische Triggerung

Drucksensor
2V ~ 2 mbar (0.2 kPa)

Beatmungs- e
Drucksignal/Atermhub

druck /
(z.B. 20 mbar = 2 kPa) 20v - N .
- positiv/negativ ¢ #__ ‘ I i
//‘ Operationsverstéarker

Komperator
(Triggerschwelte)

Llektronischer Trigper: Spannung proportional Druck

Der vom Patienten erzeugte Unterdruck wird elektronisch iiber einen Drucksensor

in Spannung umgewandelt,
Mit Hilfe eines Komperators wird dieser Spannungswert mit einem eingestellten

Spannungswert.,der der Triggerschwelle entspricht,verglichen und beim Unterschreiten

als Triggersignal weiterverarbeitet.
Werden von diesem Signal die Bedingungen fiir einen Triggerimpuls erfiillt,wird ein

Inspirationshub ausgelst.



APVR
Airway-pressure release ventilation
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Druckkontrollierte Beatmung - Spontanatmung auf einem erhéhtem Druckniveau
CPAP mit hohem Druckniveau und intermittierendem Druckabfall

Der Abfall des Atemwegsdruckes = pressure release
APVR hat eine verlangerte inspiratorische Phase, die lidnger als die Exspiration ist.

Ziel: Spontan atmende Patienten mit ARDS, die einen erh6hten PEEP und einen erhéhter
mittleren Atemwegsruck benétigen

Wird z.B. bei einer BIPAP Beatmung ein inverses I.E Verhaltnis eingestellt, dann liegt ei1
APVR-Modus vor.

Hohe des oberen Druckniveaus 35-40 mbar

Dauer der Offnungszeit 0,5 - 3,0 sec

Anzahl der Offnungen 5 — 15 min



III. ASB - Assisted Spontaneous Breathing;
Assistierte,druckunterstiitzte, flowgesteuerte Atemhilfe

Nachdem vom Patienten eine Antriggerung erfolgt ist, wird bis zum Erreichen des eingestellten
Druckniveaus eine inspiratorische Gasstromung appliziert. Die passive Expiration erfolgt bei
einem Flowabfall von 75% des Spitzenflusses oder bei Gegenatmung des Patienten oder
spatestens nach 4 Sekunden
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EinstellgroBen am Respirator:

1. Hohe der inspiratorischen Druckunter- X
stiitzung ( ASB-Druck ) N

2. Druckanstiegsgeschwindigkeit -Rampe
bis 2 sec
3. Triggerschwelle Flowtrigger2-15 [/min
4. PEEP
5. Inspiratorische Sauerstoffkonzentration
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EVITA

Mikroprozessor
steuert die Proportionalventile fiir O2 und Luft

Aus der Summe beider Einzelflows
resultieren die Gasmischung Gesamtflow,applizierte Volumen

Druckmessung
Zgetrennt angeordnete Sensoren
Ermitieclung des Druckes in der flowlosen Phase

wihrend der Inspiration im Exspirationsschenkel
wiihrend der Exspiration im Imspirationsschenkel des Schlanchsystemes
statische Druckermittelung und druckabhiingize Flowsteuerung bei der
druckbegrenzen Beatmung

Drucksensor
Temperatursensor
Flowsensor im Exspirationsschenkel

Aus den MeBdaten erfolgt die Bestimmung von Velumen,Frequenz,
Compliance,Resistance
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Druckmessung in der Medizin

1. Infferenzdruckmessung
2. Absolutdruckmessung

1. Dnfferenzdruckmessung

Plazierung des Druckaufnehmers an der Stelle, die der gewinschte Priufdruck etnnimmt.
Eegistnierung einer durch den Druck bedingten Biegung emer Membran, Auf der Membran
sinnd eine Bricke von Dehnungsmessstreifen angebracht. Sie verandern thren elektrischen

Widerstand auformind eines prezoresistiven Effektes bet Biegung, Diuck oder Zug. Heutzutage
werden meist Sihizinm mplantierte Widerstinde verwendet Dabel dient das Sihzimm-

substrat gleichzeitig als Membran.

Worteil: ballige Herstellung, gute Emphindlichleeit

Machteil: héherer Temperaturkoeffizient

Beim Differenzdrucksensor st auf der etnen Seite der Membran der Druck p1, auf der
anderen Seite der Druck p2. Fur die Auslenkung der Membran st daher nur die
Drickdifferenz deltap =p1p2 maligebend.

Es wird eine Nullpunktabgleich gegen die Atm osphare angewendet.

( Wenn der Druckanschluld gegen die Atmosphare offen bleibt, dann kann das
Differenzdruckmessgerat als Eelatv-Druckmeligerat verwendet werden )

1. Absolutdruckmessung

Messung des Druckes gegeniiber dem Druck Null 1m leeren Eaum (Valkuum )
Daher 1zt das Vorzeichen Messwertes immer positiv

Drucliessung - Drager Eesparator



0O2-Messung Brennstoffzelle

Alkalischs EleriroiytiGsung

25 pm Tetionmembran

bt

O~ Molekiistrom

In einer alkalischen Elektrolytloésung sind eine Bleianode u. Goldkathode.
Diffusion der O2-Molekiile durch die Teflonmembran.

An Goldkathode: Sauerstoff entzieht Elektronen aus dem Kathodenmaterial,

es bilden sich OH-Ionen. Die Kathode ladt sich positiv auf.

An Anode: Reaktion von Blei mit den OH-Ionen zu Bleioxid und Wasser. Dabei
Ladt sich die Anode negativ auf.

Bei Verbindung von Anode und Kathode flieB3t ein Elektronenstrom, der der
Sauerstoffkonzentration proportional ist



Volumen- und Sauerstoffdosierung (Inspirationsventil)

Induktiver
Wegaufnehmer Tauchspulantrieb

Gasauslal —

Gasver- ——
sorgung | 7

PR V)
Druck- 1 Rubinkugel
aufnehmer é Saphirsitz

Zwei Gasdosierventile fiir: e
Volumen, Flow P

Geforderter

Controller Durchflu




HSP Ventil




Volumenmessung - Hitzedvaht (Anemometerverfahren) Fa. Driger

Bt Platindrabit wird ertutzt (180Grad). Stromt Gas an dem Drat vorber dann wird e
oekiihlt. Je grolier das vorbeistrdmende Gasvolumen 15t desto groBer st che Abkiihlung

Wird doe Temperatur des Platmorabtes durch emen Regelkress konstant gehalten dann
kann der erforderl che Hetzstrom als aquevalent bir den Gastlul verwendet werden

Die elektronsche Intesration der wtrom starke fher die Zett ergibt das Volumen
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Abb.oben: Laufzeitdifferenz MeBprinzip

T1 - Laufzeit des Ultraschalles mit der Strémung, T2- Laufzeit des Ultraschalles gegen die
Stromung, L-Lange des Ultraschallweges, o - Winkel des Ultraschalles zur Strémung, V-
FlieBgeschwindigkeit I/sec



RESISTANCE (R) = Mabh fiir den Atemwegswiderstand

Definition als d.Verhiiltnis der Druckdifferenz zwischen Anfang und Ende einer Rohrleitung
und
dem pro Zeiteinheit durchstromenden Gasvolumen ( Flow)

R= pJ mbar/l/sec
\'

Beim gesunden Erwachsenen 2-4 mbar/l/sec
intubierten lungengesunden 4-6 mbar/l/sec

Normalwerte: Neugeborenes 30-50 mbar/l/sec

Kleinkinder 20 mbar/V/sec
Erwachsener 2-4 mbar/l/sec

Berechnung des Atemwegwiderstandes

R= Spitzendruck-Plateaudruck (mbar)
Flow (I/sec) >




COMPLIANCE

Die Compliance iat ¢in Mafh (ir die Dohnbarkeit der Lunge uad beschreibt die elastischen
Eigenschaften dey Atemapparates,

Sie izt day Yerhiltnis von Yolumenverknderung zn der damit verbundenen Druckiinderung

C= ¥ ml

F mbar

Statische Compliance

( stat = EuEintoriachcs Atembubvolumen ( ml)

Platespdruck - PEEP ( mbar)

Die Compliance weist altersabhiingige Schwankungen auf
Beim lungengesunden Erwachsenen ist si¢ wihrend Spontanatimung 110 mb/mbar,

withrend der Beatmung 65 mUmbar

Normalwerte:
Neugeborenes >5 ml/mbar
Sidugling 10-20 ml/mbar
Kleinkingd 2040 mLUmbar

Erwachsener  70-100 ml/mbar



ARDS -Prognose

Letalitat vor 20-30 Jahren betrug
50-70%
Lungenprotektive Beatmung
Letalitat 30-40 %

Wheeler AP et.al (2007) Acute lung injury and and the acute respiratory distress syndrome: a clinical review.
Lancet 369:1553-1564
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Find close: Sind alle rekrutierten Alveolen offen, dann ist der hohe Atemwegsspitzendruck fi
deren Ventilation nicht mehr notwendig,

Nun muf der Verschlussdruck der Lunge gefunden werden.

Es wird der Atemwegsspitzendruck der Lunge langsam gesenkt. Kommt ¢ dabet 2
einer Verbesserung des pa02 kann dies mit einer gesteigerten Perfusion durch die
Druckentlastung der Kapillaren erklart werden.

Komme es zu einem pO2-Abfall dann kollabieren die ersten Alveolen und der
kritische Verschlussdruck ist gefunden worden.



Keep open: Suche nach dem optimalem PEEP
Bei den zuvor eingestellten PEEP Werten von 15 - 25 cm H20 muf davon ausgegangen

WEI(
WEI(

en, dass weitgehend alle Alveolen endexpiratorisch stabilisiert und offengehalten
en. Jedoch 1st der PEEP noch zu hoch emngestellt.

Wird der PEEP nun langsam reduziert und verringert sich das pO2, dann 1st der
Verschlussdruck gefunden,

Nun wird der P

P auf ein sicheres Niveau 2 em H20 tiber dem Verschlussdruck

A

eingestellt und die Lunge wird ermeut, wie bereits be reopen beschrieben erdftnet.

Die Beatrung erfolgt nun auf den beiden gesuchten und gefundenen optimalen
Druckwerten
Bei dieser Einstellung sollte die geringste Druckamplitude vorliegen.



Extrakorporale Lungenunterstiitzung-ExtraCorporale
MembranOxygenierung

Pumpenbetriebene ECMO

Vorteil ausschliel3liche venose Kanllierung moglich:
effizente Oxygenierung und CO: Elimination;
systembedingte Nachteile: potentielle
Gerinnungsaktivierung, Hamolyse, Embolie

Pumpenloses System pECLA

pumpless extra corporeal lung assist

Arterielle und venose Kanllierung (A. femoralis)
das Herz ist die treibende Kraft ;Kl.: Schocksyndrom,
Kreislaufdepression, bessere CO:- Elimination, geringere
Oxygenierungseffekte



Gassinluf GasauslaB WasserauslaB
Kaplilarmembranen WassereinlaB

BlulauslaB

~T Rohre aus
rostfrelem Stahl

BluteinlaB

Kapillarmembranoxygenator ( Bentley)
mit ''armeaustauscher

vendses

semipermeable Mer;

mit O3
angereichertes Blut




*Stoppuhy 1 «Stoppuhr 2
sHauptschalter eLiter / min
; sRegler fur U / min

sAnzeigentest

*Druck
+Druckkalibrierung sFlowkalibrierung
oInt./ext Antrieb «Oberer Alarm

sUnterer Alarm
«5/ 10 L Skala

sAlarmiautstarke
sNetzalarm

Abb. 61. Darstellung des Schaltpultes fiir eine extrakor-
porale Membranoxygenierung. Es besteht die Moglich-
keit eines internen oder externen Antriebes T\



Abbildung 1: Beispiele fiir miniaturisierte moderne Einheiten der extrakorporalen Membranoxygenierung
a) Cardiohelp-System, b) Deltastream DP3/Hilite 7000LT



ILA Membran

iLA Membranventilator® mit integriertem
CRRT-Konnektor zum gleichzetigen Anschluss
einer kontinuierlichen Nierenersatztherapie

Der iLA Membranventilator® wird an die
FemoralgefaBe des Patienten angeschiossen \




ILA Membran




ILA- Membranaufbau- Polymethylpepten: thermoplastischer Kunststoff- hohe
Gasdurchlassigkeit

“ Zu Matten verwobene
Polymethylpenten-Hohlfasern

“ Oberflachenbeschichtung mit
einer Protein-Heparin Matrix

“ Spuhlgas durchstrémt die
Hohlfasern, welche mit Blut
umstromt werden

“ Kohlendioxidelemination
durch Partialdruckunterschiede
von CO, um Patientenblut und
Spuhlgas
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ILA-Membranoxygenator

g - -

OXygen source

—

“Femoral artery
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LUNGENVERSAGEN — ALI - acute lung injury und
ARDS - acute respiratory distress syndrom

Definition:

Die diagnostischen Eriterien fiir die akute Lungenschadigung ( acute lung injury - ALL Y und
das akute schwere Lungenversagen ( severe respiratory fatlure — AED S ) sind:

1. Akuter Beginn

2. Bilaterale Infiltrate 1t Thorazréntgen

3. Wedge-Druck < 18 mm Hg bezichungsweise kein Hinweis auf ethéhten Vorhofdmck

4. Emgeschrinkte Oxyveenierung durch eine Pao2/FIO2 ratio < 300 torr (< 40kPa ) bet
der

aluten Lungenschidigung - ALT

und eine paO2FIO2 ratio < 200 tor (<= 27 kPa ) beim
aluten schweren Lungenversagen - ARDS

Tohn W Luce MD FOCK: Acute lung injury and the acute respiratory distress syndrome
Crit Care Med 1995, 26:269-376



Types of mechanical ventilation

Volume controlled mechanical
ventilation (IPPV,CPPV,IMV,SIMV,
ASB)

Pressure controlled mechanical
ventilation (BIPAP, APRV)






CPAP - SPONTANATMUNG

BIPAP

Biphasic Positive Airway Pressure

DRUCKKONTROLLIERTE
BEATMUNG




ECMO -ILA

Abb. A Pumpenfreie extrakorporale Lungenunterstiitzung (,interventio-
nal lung assist”) bei einem Patienten mit akuter respiratorischer Insuffizienz

Abb. < Extrakorporale Membranoxygenierung (ECMO) bei einem Patien-
ten mit akuter respiratorischer Insuffizienz




ECMO Neuentwicklungen

Temporar kann die Funktion einer geschadigten Lunge durch den Einsatz
sogenannter extrakorporaler Membranoxygenatoren (ECMO) unterstutzt
werden. Diese ECMO s bestehen aus enem engmaschigen Netz von
Hohifasermembranen, in denen ein Sauerstofi-Gasgemisch fliefit. An der
Aullenseite dieser Hohifasern stromt das Patientenblut vorbei, wodurch es
durch Diffusion anschlieBend oxygeniert und decarboxyliert wird. Allerdings ist
die klinische Einsatzdauer auf wenige Wochen limitiert, denn bereits nach
wenigen Tagen kommt es auf der Membranoberflache zu einer gesteigerten
Thrombozytenadhasion, sowie zur Ablagerung von Fibrinaggregaten, die
letztlich zum Funktionsverlust der ECMO flihren. Nicht seiten wird auch die
Bildung eines bakteriellen Biofilms auf diesen Oberflachen beobachtet. Es
kommt zur Aktivierung des Komplementsystems mit anschlieender
Leukozytenadhasion und Sekretion inflammatorischer Mediatoren, die eine
lebensbedrohliche Sepsis verursachen konnen

Diese Tatsachen verdeutlichen den dnngenden Bedarf der Entwicklung eines
dauerhaft einsetzbaren Lungenersatzverfahrens, welches das Ziel der
Arbeitsgruppe um Professor A. Haverich ist.

Basierend auf dem Funktionspnnzip kommerziell erhalticher ECMO-Systeme
soll hierflr eine volistandig intrakorporal implantierbare, biclogisch kompatible
Biohybridlunge entwickelt werden

Initial soll einerseits die Blutvertraglichkeit der Gasaustauschmembranen und
andererseits deren Widerstandsfahigkeit hinsichtlich der Biofilmbildung
verbessert werden. Hierzu wird die blutkontaktierende Seite der
Hohlfasermembranen mit einem endothelialen Monolayer besiedelt. Neben der
physiologischen anti-thrombogenen Funktion der Endotheizelien sollen diese
auch die Anbindung von Proteinen und Bakterien verhindern, um somil
praventiv der Biofilmentwicklung entgegenzuwirken



Recruitment Maneuvers in Three Experimental Models of Acute Lung Injury

Effect on Lung Volume and Gas Exchange
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Recruitment Maneuvers during Lung ProtectiveVentilation in Acute Respiratory Distress Syndrome
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Recruitment Maneuvers for Acute Lung Injury. A Systematic Review
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Lung Stress and Strain during Mechanical Ventilation . Any Safe Threshold ?
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Cadringherl, and Luciano Gattinoni Am J Respir Crit Care Med Vol 183. pp 1354-1362, 2011

Should Recruitment Maneuvers Be Used in the Management of ALI and ARDS?
Robert M Kacmarek PhD RRT FAARC and Richard H Kallet MSc RRT FAARC

The Open Lung Concept of Alveolar Recruitment Can Improve Outcome
in Respiratory Failureand ARD S
PETER J. PAPADAKOS, M.D.1, AND BURKHARD LACHMANN, M.D., PH.D.2

Comparison of Optimal Positive End-Expiratory Pressure and Recruitment Maneuvers During Lung-Protective Mechanical Ventilation in
Patients With Acute Lung Injury/ Acute Respiratory Distress Syndrome
Michel Badet MD, Fre’derique Bayle MD, Jean-Christophe Richard MD PhD,

and Claude Gue’'rin MD PhD
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HZV Messungen

o "Direkte” Fick-Methode

“Indirekte” Fick-Methode

(PA-Katheder) (Ruckatmung)

v Pulse Kontur Analyse . Echokardiographie
(PICCO) (Doppler)

e Thermodilution - Impedanzkardiographie
(PA Katheter) (PhysioFlow)
ua. u.a,

Abb.1: Methoden zur Bestimmung des HZV wahrend Belastung mit mehi
oder wenig guten Aufwand-Nutzen-Relation



Ficksches Prinzip

Der Fluss eines von einem Organ aufgenommenen oder von ihm abgegebenen
Indikators entspricht der Differenz der Indikatorflisse im Zuflusstrakt und im
Ausflusstrakt. Der hier verwendete Indikator ist Sauerstoff, es ergibt sich die Formel:

HMV = Yoz I fmin]

wobei HMV das Herzminutenvolumen, VO: die aufgenommene Sauerstoffmenge pro
Zeit und avDO2 die arteriovendse Sauerstoffdifferenz ist. Es ergibt sich daher die
Notwendigkeit, die Atemgase zu messen und eine Bestimmung der
Sauerstoffkonzentrationen im arterialisierten und gemischt-vendsen Blut vorzunehmen.




Diffusion

1. Fick’sches Gesetz
N Teilchenzahl

t Zeit

Jx Teilchenfluss

Jx Flux oder Flussdichte (Fluss pro Einheitsflache)
D Diffusionskonstante

A Flache die von N Teilchen durchstrémt wird

dc Konzentrationsgefalle entlang des Weges x
dx  Wegstrecke

Jx:%= -DA% 1. Fick'sches Gesetz | J. = Fluss = {L:)[}



PULMONALARTERIENKATHETER

Messungen:

1. Herzzeitvolumen
2. Pulmonalkapilliirer Verschlussdruck — PCWP ( Wedge-Druck)
dieser Druck wird gleichgesetzt dem linken Vorhofdruck

3. Zentalvenéser Druck (ZVD)

4. Berechnungen

Sauerstoffaufnahme
Sauerstoffangebot
Sauerstoffextraktionsrate
Shunt

Pulmonalvaskulirer Widerstand
Systemvaskuliirer Widerstand



- HERZMINUTENVOLUMEN




20
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30
20
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rechter Vorhof

Pulmonalarterienast

Pulmonalarterie




Schlagvolumen (SV) = 6 0~ 20 i/wé

Herzzeitvolumen =SVXHF 4 _g 7/mnrn
( HZV- HMV-CO )

_ ‘-. ; HzZv
Herzindex ( HI ) = 2(‘—;~‘1.( /w/'wd KOF » < OF

_\\
@}s’ig;v—iderstand = Druck/ Flu8 >
. ‘ pap-2vpn) @

Systemischer GefiBwiderstand SVR = -
( Peripherer G.) Hz2ZVv g

< A00-79000l yu- secCom
9,9 = Umrechnungsfaktor zur Erstellung der korrekten Einheiten
@17"/) “sec 'cw;e
4o (MrA~Pcwwrl gg
' I
= A5 0 -—-25‘09]2«“ S€Cy € tan

Pulmonaler GefiBwiderstan




Sauerstoffaufnahme/Verbrauch VO:

VO: =avDO2 x HZV NW =250 ml/min

avDO: = arteriovendse Sauerstoffdifferenz ( A. Pulmonalis
gemischtvendses Blut)



HZV Messungen




PiCCO - Pulscontour Continuous Cardiac Output

Uber einen ZVK Katheter wird ein Bolus kalter Flissigkeit injiziert u. der
Temperaturabfall in einer gréReren Arterie (A. femoralis) gemessen.

Wie beim Pulmonaliskatheter kann Das HZV durch Thermodilution
berechnet werden. Gleichzeitig wird die Pulswelle iber einen arteriellen
Katheter gemessen u. analysiert.

Aus den Werten der Thermodilution u. der Form der Arterienkurve ergibt
sich die Compliance der Aorta, woraus Schlagvolumen u. die anderen
Parameter berechnet werden.



Pulmonaliskathteter

{ ——

*

Abbildung 5.9; Temperaturverdiinnungstechnik zur Messung des Herzzeitvolumens.

Herzzeitvolumen, Dic Messung des Herzeeitvo-
lumens mit dem Pulmonaliskatheter erfolgt
nach der Thermodilutionsmethode, ciner Modi-
fikation der Farbstoffverdiinnungsmethode, bei
der die Kiilic als Indikator dient. Durch Injek-
tion ¢iniger ml kalier Kochsalz- oder Glukoseld-
sung wird das Blut kurzzeitig abgekihlt. Der
Wechsel der Bluttemperatur wird in seinem
zeitlichen Verluuf vom Thermistor an der Spitze
dek Katheters gemessen und an den Computer
wcuu;,uluu.t der den Blutlufl aws dcrI:Ela'ichc
unter der Tcmp‘.ralurkurve nach der Stewart-
Hamilton-Gleichung integriert:

V1 (Tn ot T[) K]Kl
Te(t)de

HZV =

V¥, = Injekiatvalumen; Ty = Bluttemperatur; T; =
Injektattemperatur; K, = Dichtefaktor {(Injektat/
Blut); K; = Berechnungskonstante; Ty(1)dt = Wech-
sel der Bluttemperatur als Funktion der Zeit.

Das Herzzecitvolumen ist umgekehrt proportio-
nal der Flache unter der Temperaturkurve
(Tu(t)dt), d.h., je Klciner Liche, desto gro-
Ber das Herzzeitvolumen und umgekchrt Um
t6rungen des Melvorgungs zu erkennen, soll-
ten die Temperaturkurven auf cinem Schreiber
aufgezeichnet werden. Zu niedrige Kurven
(= falsch hohes Herzzeitvolumen) entstehen
durch zu geringes Injektatvolumen oder zu ge-
ringe Temperaturdifferenz zwischen Injekiat
und Blut. UnregelmiaBige Kurven treten auf bei
schlechter Durchmischung des Kiliebolus,
Schwankungen des Bluidrucks oder der Herz-
frequenz wihrend der Injektion oder durch
Kontakt des Thermistors mit der GetiBBwand.




kVi(TB-Ty)
oTBtat

Stewart-Hamilton-Gleichung: HZV =

k = Konstante, V; = Injektatvolumen, TB = Bluttempe-

ratur vor Injektion, Ty = Injektattemperatur, 6TB gy =
Flachenintegral der durch Kéitebolus hervorgerufenen

- Temperaturdnderung

Das HZV ist umgekehrt proportional der Fléche unter der Temperaturkurve, d.h. je kleiner die
Fléche, desto groBer ist das HZV. Zu niedrige Kurven (= falsch hohes HZV) entstehen durch
zu geringes Injektatvolumen oder zu geringe Temperaturdifferenz zwischen Injektat und Blut.
UnregelmaBige Kurven treten auch auf bei schlechter Durchmischung des Kéltebolus, bet
Schwankungen des Blutdruckes oder auch der Herzfrequenz wihrend der Applikation oder
durch lokalen Kontakt des Thermistors mit der Gefaiwand.



Perfluorcabone-Liquidventilation

Mit Fluor substituierte
Kohlenstoffverbindungen

Hoher physikalische
Loslichkeitskapazitdt 53ml 02 /100 ml

Kontrastmittel-Rontgendichte



Elastische Eonstanten:

[T

Blastizitatsmodal -

FPotssonzahl -p;
~chubm odul- (o

Eompressionsmodul — E;



Spannung

Hookesches Gesetz

B

A /
Reil3punkt

Elastizitdtsgrenze

Proportionalititsgrenze

Dehnung



Querkontraktionszahl .,

Poissonzahl -Querkontraktionszahl

Verhaltnis Dickena nderung/zu Langenanderung bei Krafteinwmirkung

0,43 bei Hunden Laifook Zunahme in Abhangigkeit vom transpulmonamel Druck
0,4-0,45 humane Lunge Zunahme in Abhangigkeit vom transpulmonalem Druck

0,3 Schweinelunge —gesund unterschiedliche GroRe in Abhangigkeit von der Richtung der
Probeentnahme Cicha/Stadimann

Transpulmonaler Druck: airway pressure - pleural pressure



Schubmodul

Schubmodul G; shear modulus, Young modulus
Schubspannung = Schubmodul x Scherwinkel
T = G X Y G= E

2(1+u)

Abhangigkeit des Schubmodules vom transpulmonalem Druck
0,7x PTP (HaJi)



Indentation —Test
Berechnung des E-Moduls

Dieser Test ist eine Stempel-Eindruck Test

Ein Indentationszyliner driickt mit konstanter Geschwindigkeit und vorher festgelegter
Eindrucktiefe auf das zu untersuchendeGewebe.

Vorher muf} eine Préparatscheibe auf die Metallplatte (Zwick —Geriit ) gelegt werden.
Senkrecht dazu wird der Indentationszylinder von proximal nach distal mit einer konstanten
Geschwindigkeit (z.B. 0,04 mm/sec) appliziert.

Zuvor noch Festlegung der Eindrucktiefe ( Belastung) in mm. Nach dieser erreichten
Eindrucktiefe endet der Indentation-Test und der Indentator bewegt sich zuriick (Entlastung)

Aus dem erhaltenen Diagramm muB die Steigung S der Kurve ermittelt werden ( S= dF/ds)
Damit kann eine sogenannter reduzierter E-Modul berechnet werden.
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Indentation Test
Stempeleindrucktest

:




Cicha, Stadimann 15.11.2008

6 [| [ | 1 1 | 1 1
Fm
ax -
5 Indentationtest L
Position 5 15cmHZO

— 4 =
Z, belasten
. X
&=
o 3= -
%"
(@)]
£
=B L
w

1 - =

04 entlasten E

max
1 L L] L I L I L | L ] L3
0 1 2 3 4 5 6

Eindringtiefe s [mm]

Abbildung 15: Erkldrung zum Indentation Test



Berechnung des E-Modules

i

vmo S
Er =reduzierter E-Modul ET *
S= Steigung der Entlastungskurve des 2 Ap

Indentationstestes

Ap=projizierte Kreisfliche des Eindringkérpers
V=Querkontraktionszahl des Lungengewehes 0.1
E=E-Modul

1 _(1-—-1:!2)

Er E




Cicha, Stadlmann 15.11.2008

2.2 E-Modul

0050 - 2] Mittelwert E-Modul gesundes Gewebe
] Mittelwert E-Modul, atelektiertes Gewebe
0,045

0,040
0,035

0,030

Atelektase

)]
w
(©
il
s
@
Q
<

0,025

0,020

E-Modul [N/mm?]

0,015

HH

0,010

0,005

0,000

Richtung der Probenentnahme
Abbildung 13: E-Modul fiir gesundes und atelektiertes Gewebe

Das Balkendiagramm zeigt den aus den Zugversuchen ermittelten E-Modul des
Lungengewebes. Die schwarze ausgefiillte Saule reprasentiert den Mittelwert (MW)
des gesunden Gewebes, der Rahmen stellt den Wert fir atelektiertes Gewebe dar.



Poisson's ratio

Querkontraktionszahl

HEl mean value healthy tissue
0,40 - L) mean value tissue with atelectasis

0.35-:
O.30-
025
0.20-.
0.15-‘
010

0.05 -

Cross
direction

©
i
o)
o
25
-5)0
e B
O 5

sample direction

Abbildung 14: Querkontraktionszahl fiir gesundes und atelektiertes Gewebe



2.1 Zugversuch

0,12 i
------ MW Zugspannung Langsrichtung, gesundes Gewebe |
i —— MW Zugspannung Querrichtung, gesundes Gewebe
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NF_.‘ 7 i"
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Zugspannung [N/mm’]

0.4 4

0.3

0,2 1

0.1 4

0.0

-------- MW Zugspannung Langsrichlung, ateleklieries Gewebe
— MW Zugspannung Quemchtung, ateleklierltes Gewebe

Sy meaven
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Dehnung [%]
Abbildung 12: Zugversuch fiir atelektiertes Gewebe
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Figure 5. Macroscopic aspect of rat lungs after mechanical ventila-
tion at 45 cm H,O peak airway pressure. Left: normal lungs; mid-
dle: after 5 min of high airway pressure mechanical ventilation.
Note the focal zones of atelectasis (in particular at the left lung
apex); right. after 20 min, the lungs were markedly enlarged and
congestive; edema fluid fills the tracheal cannula.



OPEN - LUNG - KONZEPT - PRAKTISCHES VORGEHEN :

Ausgangssituation: In der Akutphase des Lungenversagens sind ein betréchtlicher Teil von
Lungenarealen mit Alveolen kollabiert. FIO2 1st hoch, die
Lungencompliance
ist niedrig,
Es ist notwendig den Inspirationsdruck so hoch einzustellen, dass ein kritischer
Eroffnungsdruck fiir alle Alveolen iiberschritten wird.

Open lung concept ( Lachmann )
. Ziel rasche Rekrutierung konsolidierter Alveolen
2. Offenhalten der Alveolen
| Kurzfristige Anwendung hoher Inspirationsdriicke ( 50-60 mbar )
2.Offenhalten der Alveolen durch hohe PEEP Werte
Der inspiratorische Plateaudruck iibersteigt den Alveolar-Offnungsdruck und der PEEP muB
iiber dem Alveolarverschlussdruck liegen.



Efficacy of Lung Recruitment Maneuver with High-Level Positive End- Expiratory Pressure in
Patients with Influenza-Associated Acute Respiratory Distress: A Single-Center Prospective
StUdy* Xiaoweiliu,MD1, TaoMa,MD1, BoQu,MD2, Yanli,MD1, ZhiLiu,MD1,n

Background: The latest data released to the public from the Chinese Ministry of Health reported120,940
confirmed H1N1 cases and 659 deaths on the Chinese mainland.

Objective: We performed a prospective,single-centerstudy to investigate the efficacy of lung recruit-ment
maneuver(RM)with high-level positive endexpiratory pressure( PEEP) in patients with the2009 influenza
A(H1IN1)-associated acute respiratory distress syndrome (ARDS).

Methods: Eighty-four patients with H1N1-associated ARDS were admitted to emergency intensive care
units between October 2009 and February2012.During pressure control ventilation,if arterial oxygen
saturation (Sp02) is consistently 088% for 430 minutes, an RM with high-level PEEP is performed to

normalize lung volume at 30 cm H20 for 60 seconds. The RM was considered initially a responder if Sp0O2
increased 43% within 15minutes; otherwise, an SpO2 increase 03% would be considered initially a
nonresponder. Variations on oxygen metabolism and hemodynamic parameters were also measured before
and after initial RM with high-levelPEEP.

Results: After the initial RM,40patients(47.6%)with influenza-associated ARDS displayed an increase (Z3%)
in SpO2 (the responder group),and 44patients(52.4%)had no significant improvement(o3%) in SpO2 (the
non responder group). Among 84 patients with influenza-associated ARDS, 56 patients survived and 28
patients died.There was significant difference in mortality rate between the responder group and the non
respondergroup( 7out of 40 vs 18 out of 44; P % 0.019).The initial PEEP level in the responder group was
lower than that of the non responder group(P % 0.028).The initial mean duration of mechanical ventilation
in the responder group was also shorter than that of the non responder group (P % 0.011).Furthermore,the
initial dynamic lung-thorax compliance was obviously higher int he initially responder group than in the non
responder group(P % 0.038).

Conclusions: Initial response of lung RM with high-level PEEP may be associated with good clinical outcome
of patients with influenza-associated ARDS. The initial PEEP level, duration of mechanical ventilation, and
dynamic lung-thorax compliance dynamic lung-thorax compliance may be potential factors in influencing

the initial response to RM. Crown Copyright & 2013PublishedbyElsevierinc



ECMO

RiickfluB des
oxygenierten Blutes-
arteriell oder venos

GasauslaB

Warmeaus
tausch

Vendses Blut




Vergleich ECMO - ILA-Interventional Lung Assist

Tab. 1 Vergleich der Verfahren zur extrakorporalen Lungenunterstiitzung.

ECMO
Effekt auf den Oxygenierung TT
Gasaustausch CO,-Elimination TT
Kantilierung veno-venods
Extrakorporaler ca. 4 lfmin
Blutfluss
Antikoagulation Heparinisierung
Komplikationen Blutung, Membran-

Leckage, Himolyse
Kontraindikationen  Gerinnungsversagen

Kosten, Aufwand hohe Kosten, hoher
personeller und
technischer Aufwand

iLA

Oxygenierung T
CO,-Elimination TT
arterio-venos
1,5-2,0l/min

.low-dose“-Heparin
Blutung, Ischamie
untere Extremitat
Sow-output“-Syndrom
Gerinnungsversagen
moderate Kosten,
geringer personeller und
technischer Aufwand

ECMO = pumpengetriebene extrakorporale Membranoxygenierung

iLA = pumpenfreie arterio-vendse extrakorporale Lungenunterstiitzung



E | a St i Z itéts m O d u | Young's modulus, elastic modulus stress/strain

E-Modul = Spannung/Dehnung E = o/s

Stahl: 210 000 N/mm?
Gummi: 0,01 N/mm?

Differenzierung eines richtungsabhéngigen E-
Modules (Quer-u-Langsrichtung ) Schweinelunge



The new england
journal of medicine
Lung Recruitment in Patients
with the Acute Respiratory Distress Syndrome

In the acute respiratory distress syndrome (ARDS), positive end-expiratory pressure
(PEEP) may decrease ventilator-induced lung injury by keeping lung regions open
that otherwise would be collapsed. Since the effects of PEEP probably depend on
the recruitability of lung tissue, we conducted a study to examine the relationship
between the percentage of potentially recruitable lung, as indicated by computed
tomography (CT), and the clinical and physiological effects of PEEP.

Methods

Sixty-eight patients with acute lung injury or ARDS underwent whole-lung CT during
breath-holding sessions at airway pressures of 5, 15, and 45 cm of water. The
percentage of potentially recruitable lung was defined as the proportion of lung
tissue in which aeration was restored at airway pressures between 5 and 45 cm of
water.

Results

The percentage of potentially recruitable lung varied widely in the population, accounting
for a mean (+SD) of 13+11 percent of the lung weight, and was highly correlated

with the percentage of lung tissue in which aeration was maintained after

the application of PEEP (r2 = 0.72, P<0.001). On average, 24 percent of the lung could
not be recruited. Patients with a higher percentage of potentially recruitable lung
(greater than the median value of 9 percent) had greater total lung weights (P<0.001),
poorer oxygenation (defined as a ratio of partial pressure of arterial oxygen to fraction
of inspired oxygen) (P<0.001) and respiratory-system compliance (P = 0.002),

higher levels of dead space (P = 0.002), and higher rates of death (P = 0.02) than patients
with a lower percentage of potentially recruitable lung. The combined physiological
variables predicted, with a sensitivity of 71 percent and a specificity of 59

percent, whether a patient’s proportion of potentially recruitable lung was higher or
lower than the median.

Conclusions
In ARDS, the percentage of potentially recruitable lung is extremely variable and is
strongly associated with the response to PEEP.
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INDIKATIONEN JET-Ventilation

* Bronchopleurale Fistel

e Atelektasen
e ALI
e ARDS



Hochfrequenzbeatmung - high-frequency-ventilation
high-frequency-jet-ventilation

Kleine Einzelgasportionen
Tidalvolumen 1-3 ml/kg KG
Abgabe des Gases uUber eine Duse ( Jet)

Hohe variable Beatmungsfrequenzen
60-1500 ( 1-25 Hz) Impulse/min

Verschiedenste Gasstromungsmechanismen
Ablauf von Schwingungsvorgangen



6.High-Frequency Oscillation (HFO) [4, 9, 10, 14]

o e OgZillatOr

FHSChgRBSIrOm «o-o-ge g IMipedanz-Schiauch

Tubus

,--"_“-._——-—-. S H‘"“s~_
(52 »t?\.-sd\ad\ci‘zkﬁ('_':))

Mittels einer Kolbenpumpe, die iiber einen Adapter und ein T-Stiick mit dem
Endotrachealtubus verbunden ist, werden sinusoidale Schwingungen mit einer Frequenz von
2-100 Hz erzeugt. Die verabreichten Tidalvolumina sind bei dieser Technik kleiner als der
anatomische Totraum. Die Frischgaszufuhr erfolgt iiber einen Biasflow, der abfiihrende
Schenkel dieses Querflows ist mit einem Widerstandssystem (impedance tube) ausgeriistet



High Frequency Jet Ventilation (HFJV)

Uber eine Injektorkaniile wird das Jet-Gas in den offenen Endotrachealtubus eingebracht. Das
Tidalvolumen betrégt ebenfalls 2-4 ml pro kg Korpergewicht, die Beatmungsfrequenz bewegt
sich zwischen 1 und 5 Hz. Da der Tubus bei dieser Jet-Technik nicht mit einem Ventil
versehen ist, tritt wihrend der Inspiration ein Entrainment auf. Die Exspiration erfolgt in
diesem voéllig offenen System passiv (Abb. 55).
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Gase — inkompressible Fluide

Gase werden in der Stromungslehre als inkom pressible Fluide behandelt wenn
die Stromungsgeschwindigkeit v<100m/sec ist oder die Mach-Zahl =0,3 ist

Ma =V/Cs V= Stromungsgeschwindigkeit des Fluides Cs Schallgeschwindigkeit
des Fluides

Maz 1 Uberschallstrémung; Ma=1 Schallstrémung; Ma<1 unterkritische
S5tromung



Die Allremneine Gasgleichungs

I'..i_.i = CDILSL

Bernoulli’ sc he Gleichung

P+ o e +lppu3 = const.

2
/ | |
hydro-  Staudruck

statischer statischer
Druck Druck
' A J
" Y
E + F

pot kiry

= COonst

Vennowi-E ffeltt — onbulenter Freistrahl (Feibunc)

Jowle — Thomson E ffela



JET-STRAHL CHARAKTERISTIK
Freisstrahl
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Formen der Combined High-Frequency Ventilation :

Autor Frequenz(NF/HF) Modus

El Baz et al. 60/3000 HFPPV HFO
Yeston et al. 2/250 IMV HFO
Keszler et al. 5-7/200 IMV HFJV
Boynton et al. 5-10/1200 IMV HFO
Barzilay et al. 1-5/130-170 IMV HFPPV
Borg et al. 15-20/900-1200 PC HFO
Jousela et al. 15/360 CMV HFV
Aloy et al. 15-20/300-800 NFJV HFJV




Hochfrequenz - Beatmungsgerit

Jet-Line

Inspiration

Exspiration

Respirator (CMYV konventionell) f‘\/




High frequency percussive ventilation

Literatur

High-frequency percussive ventilation and low tidal volume ventilation in
burns: a randomized controlled trial. Chung KK,Wolf SE et al. Crit Care Med
2010 Oct; 28 (10): 1970-7

High-fregency percussive ventilation using the VDR-4 ventilator:an effective
strategy for patients with refractory hypoxemia. Kunugiyama SK, Schulman
CS; AACN Adv Crit Care 2012 Oct-Dec;23(4):370-80

Indications for intrapulmonary percussive Ventilation (IPV): a review of the
literature. Rev Mal Respir 2012 Feb;29(2): 178-90

Early short-term application of high-frequency percussive ventilation
improves gas exchange in hypoxemic patients. Lucangelo U, Zin WA, et al;
Respiration 2012; 84(5):369-76

High frequency percussive ventilation and low FiO2. Starnes-Roubaud M,
Bales EA et al. Burns 2012 Nov;38(7): 984-91
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Phasitron schematisch: in Exspiration
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Phasitron schematisch: in Inspiration
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Superponierte Jet Ventilation in der
Intensivmedizin e

Erste Erfahrungen mit der Superponierten Hochfrequenz-Jet-Ventilation in der
Intensivmedizin.
Schragl E.,Donner A.,Kashanipour A.,Aloy A.:
Anaesthesist 44: 429-435 (1995)

Das Verhalten der cerebralen BlutfluBgeschwindigkeit unter konventioneller
Beatmung und unter superponierter Hochfrequenz-Jet-Ventilation
Schragl E.,Pfisterer W.,Reinprecht A.,Donner .,Aloy A.:
Anasthesiologie-Intensivmedizin-Notfallmedizin-Schmerztherapie
30:283-289 (1995)
Superponierte Hochfrequenz-Jet-Ventilation (SHFJV) unter Verwendung von NO.
Technische Grundlagen und erster klinischer Einsatz bei ARDS
Schragl E.,Donner A.,Kashanipour A.,Ullrich R.,Aloy A.:
Anaesthesist 44: 843-849 (1995)

A new prototype of an electronic jet-ventilator and its humidification system.
Kraincuk P, Kepka A, lhra G, Schabernig C, Aloy A
Crit Care. 1999;3(4):101-110

Alveolar recruitment of atelectasis under combined high-frequency jet ventilation: a
computed tomography study.
Kraincuk P, Kormoczi G, Prokop M, lhra G, Aloy A
Intensive Care Med. 2003 Aug;29(8):1265-72






Applikation des Jet-Gases

1.Respirator + 2.

Jet-Adapter
Phasitron
Jet-Modifier
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High frequency jet ventilation

Gerateeinstellung ahnlich einem BIPAP
Druckkontrollierte zeitgesteuerte Beatmung
Keine Beeinflussung der Hdmodynamik

Komplette Entwohnung bis auf CPAP Niveau ist
moglich

Beurteilung der Effektivitat ! Jet-Dauer 24 h
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Pat: RJ., 7a

Dg: Polytrauma, ARDS
nach 24h SHFJV

Fo2 0,55

NF 16/min

HF 600/min

Modus 1:1
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Hochfrequenzoscillation
High-Frequency-Oscillation
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Einstellparameter bei Oszillationsbeatmung

1, Mittlerer Atemwegsdruck (MAP)
2, Amplitude ( deltaP ) - Hubvolumen
3, Inspirationszeit % LE

4, Frequenz 3-7 Hz

3 BIAS Flow - 60 [/min
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Prospective trial of high-frequency oscillation in adults with acute

respiratory distress syndrome

Sangeeta Mehta, MD, FRCPC; Steph'en E. Lapinsky, MD, FRCPC; David C. Hallett, MSc;
Darren Merker, BSc; Ryan J. Groll, BSc; Andrew B. Coaper, MD, FRCPC; Rod J. MacDonald, RRT;

Thomas E. Stewart, MD, FRCPC

Obfsctive: To evaluate the safety and efficacy of high-fre-
quency oscillatory ventilation (HFOV) in adult patients with the
acute respiratory distress syndrome (ARDS) and oxygenation fall-
ure.

Design: Prospective, clinical study.

Setting: Intensive care and burn units of two university teach-
ing hospitals.

FPatlents: Twenty-four adults (10 females, 14 males, aged 48.5
= 15.2 yrs, Acute Physlology and Chronic Health Evaluation ||
score 21.5 = 6.9) with ARDS (lung injury score 3.4 = 0.5,
Paay/Fio, 98.8 = 39.0 mm Hg, and oxygenation index 32.5 = 19.6)
who met one of the following criteria: Pao, <65 mm Hg with Fio,
=0.6, or plateau pressure =35 cm H,0.

Inferventions: HFOV was initiated In patients with ARDS after
varying periods of conventional ventilation (CV). Mean airway
pressure (P,,,) was initially set 5 cm H,0 greater than P, turing
CV, and was subsequently titrated to maintain oxygen saturation
between 88% and 93% and Fio, =0.80.

Measurements and Main Results: Fio, P, pressure amplitude
of oscillation, frequency, blood pressure, heart rate, and arterial
blood gases were monitored during the transition from CV to
HFOV, and every 8 hrs thereafter for 72 hrs. In 16 patients wha had
pulmenary artery catheters in place, cardiac hemodynamics were
recorded at the same time intervals. Throughout the HFQV trial,

P, was significantly higher than that applied during CV. Within 8
hrs of HFOV application, and for the duration of the trial, Fio, and
Paco, were lower, and Paoy/Fio, was higher than baseline values
during CV, Significant changes in hemodynamic variables follow-
ing HFOV initiation Included an increase In pulmonary artery
occlusion pressure (at 8 and 40 hrs) and central venous pressure
(at 16 and 40 hrs), and a reduction in cardiac output throughout
the course of the study. Thera were no significant changes in
systemic or pulmonary pressure assoclated with Inltiation and
maintenance of HFOV. Complications occurring during HFOV In-
cluded pneumothorax in two patients and desiccation of secre-
tions in one patlent. Survival at 30 days was 33%, with survivars
having been mechanically ventilated for fewer days befare Insti-
tution of HFOV compared with nonsurvivors (1.6 = 1.2 vs. 7.8 =
5.8 days; p = ,001).

Conclusions: These findings suggest that HFOV has beneficial
effects on oxygenation and ventilation, and may be a safe and
effective rescue therapy for patiants with severe oxygenation
failure. In addition, early institution of HFOV may be advanta-
geaus. (Crit Care Med 2001; 29:1360~-1369)

Ker Woros: acute respiratory distress syndrome: mechanical
ventilation; high-frequency ventilation; high-frequency ascillation;
respiratory fallure
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Figure 2. Paco, plotted over the study duration. CV represents Paco, observed during conventional
ventilation immediately before initiating high-frequency oscillatory ventilation (HFOV); all subsequent
measurements are during HFOV. Time 0 represents Paco, observed within 30 mins of HFOV initiation.
Values represent means * sp. Numbers adjacent to each data point represent number of trials. *n <
.05 compared with Paco, measured during CV.



-

=

e

e

T

e

60

Xapuj uoneusbixp

10 + CV

50 60 70

40
Elapsed time (hours)

20 30

10



FiO2

104

0.3 -1

10

L] 4 L L

200 30 40 50
Elapsed time (hours)

60

70




Gastransportmechanismen unter High Frequency Oscillation

1. direct alveolar ventilation in the lung units situated near the airway opening

2. bulk convective mixing in the conducting airways as a result of recirculation of air among
units of tnhomogeneous time constants

3. convective transport of gases as  result of the asymmetry between nspiratory and
expiratory velocity profiles

4, longitudinal dispersion caused by the interaction between axial velocities and radial
transports due to turbulent eddies and /or secondary swirling motions (Taylor)

5. molecular diffusion near the alveolocapillary membrane

Chang FLK. Mechanisms of gas transport during ventilation by high-frequency oscillation J.App.Physiol. 1984
56(3):553-563



1, direct alveolar ventilation
bedeuteteine direkte Ventlation von trachea-nahen Alveolen durch komvekfven

Massenfu et Hubvolumin ot e ls 80
Erhohung von Delta P Eriedrgung dr Fequenz




3, bulk convective mixing
bedeute der Effekt unerscedliher Zeikonstantn in der Lungs, oder Vermischung durch
HEQ-Pendelluf Das Vorhandensein inhomogener Zeitkonstnten n de Lunge bedeutt,
dass ¢ einr asynchronen Fillng und Entleerng zwischen parelellen Lungenembetn
kommen kam.
2B, Am Bnde der Exspration nfleet sic Gasaus Alveolen mitanger Zetkonstate
beret eere Alveolen it kurzer Zetkonstant, Ebenso Bt Luftam Ence der
spiraion in i ichimmer noch illeden Alveolen it anger Zeihonstane zrick



3. Konvektive Dispersion aufgrund asymmetrischer Geschwindigkeitsprofile zwischen

Inspiration und Exspiration
Das Profil des Gasflusses ist wihrend einer Phase des Beatmungszyklus parabolisch und

wihrend der anderen Phase rechteckig. Es kommt zu einem NettogasfluB in die Richtung in
der Mitte des Luftweges und in die andere Richtung in den wandnahen Bereichen des
Luftweges (simultaner, bidirektionaler und koaxialer GasfluB)

Reference originm

ossmsnpes,

Initiatl ; right flow begins

Right flow ends; left fiow begins

CTCycle completed



4. Longitudinale Dispersion vom Taylor-Typ
Es handelt sich um eine longitudinale Dispersion durch Interaktion von axialen,
konvektiven Geschwindigkeitsprofilen und einer nach radial gerichteten Diffusion.
Aufgrund eines asymmetrischen Geschwindigkeitsprofiles wolbt sich die Gasfront konisch
nach vor. Es werden nun Gaspakete unterschiedlicher Konzentration aneinander
vobeibewegt wobei es quer zu ihrer Schichtung zu Austauschvorgiangen kommt, welche zu
einem Abbau des longitudinalen Konzentrationsgradienten beitragen.
( radiale-augmentierte-Diffusion )

e S _.“"\ ‘;.‘-"“‘."..
b- ,~,.'; ) i . ;:,\-‘"":"' o e --,‘-

Abb.5 A Taylor Dispersion: Aufgrund des asymmetrischen Geschwindigkeitsprofils hat sich die Gas-
front konisch vorgewdlbt. Da jetzt Gaspakete unterschiedlicher Konzentration aneinander vorbei-
bewegt werden, kommt es quer zu ihrer Schichtung zu Austauschvorgéngen, welche zum Abbau der
longitudinalen Konzentrationsgradienten fiir 0, und C0, beitragen (radiale Diffusion)




Hochfreguenzbeatmung in den letzien 2 Jahrzehnten
Weiterentwicklungen

Viele unterschiedliche Techniken
Reduktion auf wenige Techniken

Verwendung zweiler Respiratoren
Verwendung ecines Respirators

Eingeschrinktes Monitoring
Funktionierendes Druckmonitoring
Funktionierende Druckbegrenzung

Keine Bestimmung des Tidalvolumens
Bestimmung des Tidalvolumens durch
technische Fortschritte - méglich

Wirrwar von den verwendeten Jet-Frequenzen
Gezielte Anwendung von Fregquenzen
ev. Resonanzfrequenz

Befeuchtung
Langsfristige Jet-Ventilation durchfiihrbar



High-Frequency Oscillation for Acute Respiratory Distress
Syndrome Ducan Young, Sarah E., Lamb,Sanjoy Shah, lain
MacKenzie, William Tunnicliffe, Ranjit Lall, Kathy Rowan, and
Brian H.Cuthbertson for the OSCAR Study Group et al. The
New England Journal of Medicine February 28; 2013; 368;9
806-813

Kein Benefit aber auch keine Schaden bei Verwendung
der HFO n=166 bE| Patienten m|t ARDS n=163; Verbesserung der

Oxygenierung, pCO2 akzeptabel, Beatmungsdauer 3 Tage

Kein signifikanter Unterschied in der 30 Tage
Mortalitat der HFO im Vergleich mit konventioneller
Beatmung bei ARDS Patienten

Die HFO ist nicht flr die Routineanwendung geeignet

Multicenter Studie: 3 Klinken-Erfahrung, 6 vermindert E.,20 keine Erfahrung mit HFO



High frequency oscillation Young 2013 New Engl.J.

Table 2. Ventilatory Variables during the First 3 Study Days.*

Variable Day 1
Conventional
HFOV Ventilation
No. of patients 370 392
Mean airway pressure (HFOV) or plateau pressure  26,916.2 30.9:11.0
(conventional ventilation) — cm of water
Total respiratory frequency — Hz (HFOV) or 7.8:18 21.7+84
breaths/min (conventional ventilation)
Cycle volume (HFOV) or tidal volume (conventional 213172 83129
ventilation) — ml (HFOV) or ml/kg of ideal
body weight (conventional ventilation)
Positive end-expiratory pressure — cm of water NA 11.4+3.6
(conventional ventilation only)
Pao,:Fio, ratio —mm Hg 192+77 154461
| Paco, — mm Hg §5217 5019
Arterial pH 7.30+0.10 7.35+0.10
Medication use — no. (%) T
Neuromuscular-blocking agent 209 (52.5) 165 (41.6)
Vasoactive or inotropic agent 173 (43.5) 177 (44.6)
Sedative agent 390 (98.0) 388 (97.7)

HFOV
326
25.315.5

7518

228175

NA

212469
56416
7.32+0.09

147 (36.9)
158 (40.0)
371 (93.2)

Day 2

Conventional
Ventilation

374
29.5:10.7

22.7:9.0

8.2425

11.0+3.6

163466
49+13
7.37=0.10

115 (29.0)
146 (36.8)
363 (91.4)

Day 3
Conventional
HFOV Ventilation
240 343
25.1:5.4 28.5x11.2
7.2x1.8 23.3:8.2
240475 8.3+:30
NA 10.5£3.7
217469 166163
56x17 48+13
7.3420.10 7.39+0.09
110 (27.6) 77 (19.4)
126 (31.7) 112 (28.2)
341 (85.7) 335 (84.4)

* Measurements were taken at 8 a.m. Day 1 values were recorded the morning after recruitment. The values for high-frequency oscillatory
ventilation (HFOV) are only for patients who actually underwent the treatment. The values for conventional ventilation are for all patients
assigned to receive conventional ventilation who were receiving any mechanical ventilation. NA denotes not applicable, and Paco, partial

| pressure of arterial carbon dioxide.
|

who underwent randomization.

| Percentages were calculated on the basis of the 398 patients in the HFOV group and the 397 patients in the conventional-ventilation group



High-Frequency Oscillation in Early Acute Respiratory Distress

Syndrome Niall D. Ferguson,Deborah J. Cook,Gordon H. Gyatt, Sangeeta
Metha, Lora Hand, Peggy Augustin, Qi Zhou, Andrea Matte, Stephen
D.Walter,Francois Lamontagne, John T. Granton, Yaseen M. Arabi, Alejandro C.
Arroliga, Thomas E. Steward, Arthur S. Slutsky, Maureen O.Meade,, for the
OSCILLATE Trial Investigators and the Canadian Critical Trials Group The New
England Journal of Medicine, February 28,2013, Vol.368 No.9 p795- 805

Mortalitat HFO-Gruppe 47% n=275
Mortalitat Kontrollgruppe 35% n=283
Frihzeitige Beendigung der Studie sss/1200

HFO Gruppe: Midazolam — Relaxantien-
Katecholamin - Bedarf erhoht

Folgerung: HFO kann die Mortalitat erhdhen s

90 cm



High Frequency Oscillation (HFOV)

Hoher mittlerer Atemwegsdruck

Erhoéhter intrathorakaler Druck - Hdmodynamik
Probleme RR-Abfall

Pause-Kreislaufstabilisierung-Fortsetzung
Weaning vom Respirator ist nicht maglich

Erhohter Bedarf an:
Sedativa,Relaxantien,Catecholaminen

High-Frequency Oscillatory Ventilation on Shaky Ground. Atul Malhotra
and Jeffrey M. Drazen N ENGL J MED Febr.28, 2013, 863-4

Vorsicht ist geboten in der klinischen routinemaRiigen
Anwendung der HFOV bei Patienten mit ARDS



TherapiemaBSnahmen beim ARDS
Druckkontrollierte Beatmung
BIPAP — Biphasic Positive Airway Pressure Ventilation
APVR — Airway pressure release ventilation
Positiv Endexspiratorischer Druck — PEEP
OPEN-LUNG- Konzept

Permissive Hyperkapnie
Inhalation von Stickstoffmonoxid

Hochfrequenzbeatmung
Hochfrequenzjetventilation
Hochfrequenzoscillation
Extrakorporaler Gasaustausch
Extracorporale Membranoxygenierung (ECMO)
Extrakorporale CO2-Elimination(ECCQO2)
Liquidventilation - Fliissigkeitsventilation

Dehydratation

Surfactant



MONITORING

Beatmungsmonitoring
Intermittierende arterielle Blutgasanalysen
Pulsoximetrie ( SaOz2 )
Kapnometrie (ETCO2 )

Pulmonaliskatheter
Sauerstoffangebot DO2
Sauerstoffverbrauch VO2
Intrapulmonaler Rechts-Links-Shunt

Atemmechanik
Compliance
Resistance

Maschinenmonitoring

Beatmungsdruck
( Spitzendruck, Druckabfall-Diskonnektion- L.eak )

Atemvolumen
Atemirequenz — Apnoe
Inspiratorische O2 Konzentration
Atemgastemperatur ( zb.inspir. Temp > 40Grad )
Gasmangelalarm — Stromausfallalarm
Geratestorung



Ficksches Prinzip

Die Menge Sauerstoff, die der Blutkreislauf pro Zeit aus der Lunge aufnimmt entspricht der
der Differenz von pulmonalem O2-Ausstrom und O2-Einstrom.Der pulmonale Blutfluss
entspricht der Auswurfleistung des rechten bezw. linken Ventrikels.

02 Zufluss = éch Q = Blutfluss Cv =vendse O2 Konzentration

02 Abfluss = é-Ca Q = Blutfluss Ca= arterielle O2 Konzentration

VO2 —aufgenommene O2 Menge in der Lunge
VOz2=Q.Ca-Q Cv
VO2 = Q+(Ca- Cv)
Q= \./02/Ca —Cv =HZV = O2-Aufnahme/ ( art.O2 Gehalt — ven.O2 Gehalt )



5.2.13
Venoarterielle Beimischung

Die venoarterielle Beimischung, auch pulmonaler Shuntanteil (QS/QT) genannt, be-
schreibt den Anteil des Gesamtblutflusses, der wihrend der Lungenpassage nicht oxy-
geniert wird. Die Gleichung zur Berechnung des Shunts lautet:

Qs _ Cc'0,-C,0,
Q¢ GO0y

wobei Qs/QT den prozentualen Shuntanteil am gesamten HZV (QT) darstellt und
Cc’0;,C0; bzw. C,0, jeweils die pulmonalkapilliren, arteriellen und gemischtvens-
sen O,-Gehalte sind. Bei der Berechnung der Cc’O, wird angenommen, daf} der al-
veolire pO, und pulmonalkapillire pO, identisch sind. Eine Verinderung des HZV be-
wirkt meistens eine dhnliche Verinderung der venoarteriellen Beimischung. Der re-
sultierende Effekt auf den arteriellen Blut-O,-Gehalt hiingt davon ab, ob die Anderun-
gen des pulmonalen Shunts die Anderungen des gemischtvenésen Blut-O,-Gehaltes
iiberwiegen [24]. Wenn beispielsweise das HZV abnimmt, wird der p,0, nur dann ab-
nehmen, wenn die S,0, mehr als die venédse Beimischung abnimmt. Da Herz- und
Lungenversagen oft gleichzeitig vorkommen, hilft die Messung des pulmonalen

Shunts als ein Index bei der Differenzierung zwischen pulmonalen und kardialen
Komponenten des alveolir-arteriellen O.-Partialdruckoradionton



Ziel der Beatmungstherapie

Normale Beatmung:

Sicherstellung einer optimalen Oxygenierung, Gewahrleistung der CO2 Elimination
(z.B. bei Operationen, postoperative Nachbeatmung)

Geschadigte Lunge: ALI, ARD
Wiedergewinnung von gasaustauschender Oberflache=,, Alveoldres Rekruitment”
Verbesserung der Oxygenierung
Verbesserung der Ventilation ( CO2- Elimination)
Keine negative Beeinflussung der Himodynamik
Vermeidung beatmungsbedingter Lungenschaden



Pathophysiologische Verinderungen beim ARDS

Gasaustausch Hypoxie u. Hyperkapnie _
Lungencompliance vermindert ﬁ o
Resistance erhoht '

Pulmonaler Hochdruck L~
Rechts —Links-Shunt erhiht T

Erhohter Totraum: Zunahme der nicht am Gasaustausch @)

teilnehmenden Areale e g,
R6.Thorax: bilaterale alveoliire und interstitielle Infiltrate m

Erhohte Permeabilitiit der alveolo-kapilliiren Membran — Folge: eiweili-u.
zellreiches interstitielles u. alveoliires Odem

Ursache der Permeabilititssteigerung ist ein durch ein Primirtrauma aus-

gelostes Schockgeschehen mit einer gesteigerten Plasminogenaktivatorsynthese

von Endothelzellen u. intra u. extravasaler Freisetzung von Plasmin

Fortschreiten eines Entziindungsprozesses

Auskleidung der Interalveolarsepten mit*“ Hyalinen Membranen*

Gestorte Surfactantbildung - Mikroatelektasenbildung

In den Lungenkapillaren finden sich Granulozyten, Pliittechenaggregate,

Mikrothromben




Anwendung einer - lung protective
ventilation - Amato et al. 1998

1. Reduktion des Atemzugvolumens (Vt) 5-6
ml/kg KG

2.Begrenzung des Atemwegsplateaudruckes
30-35 cm H:0 drucklimitierte bezw. druck -
kontrollierte Beatmung mit PEEP und
dezellerierendem Flow

3. Beatmung im Bereich der optimalen
Compliance

4. Druckkontrollierte Beatmungsformen: BIPA, APRV, Hochfrequenzbeatmung ?



Shear stress - lung

Jere MEAD, Tamotsu TAKISHIMA and
David LEITH: Stress distribution in

2
P ff l "i,'lr? v’j_ lungs: a model of pulmonary elasticity;
eff =p app (-)

J.Appl. Physiol.28(5): 596-608; 1970

4

0

0,66
{3

=30xz45

= 1395 cmH20

Shear stress causes intense strain and rupture of lung

tissue, which may additionally result in an inflammatory
response and edema formation.



Normal Alveolus Injured Alveolus during the Acute Phase

Alveolar air space Protein-rich edema fluid

Sloughing of bronchial epithelium

Necrotic or apoptotic type | cell

Type | cell ,M

Epithelial / > -
basement y 4 y ok ~ Activated
membrane ) i (2 .. neutrophil
lLeukotrlenes‘_.. -

Interstitium ~ Type Il cell Intact type Il cell

) 0x1dams<..;

Alveolar PAF <«
macrophage | Proteases
Cellular. j Denuded
- - debris, | basement membrane
RS ' Hyaline membrane

Migrating neutrophil

Widened,
edematous
interstitium

P % >
3 _—
e

Procollagen
s’ %

Endothelial
cell

Endothelial
basement
membrane

Platelets
Neutrophil

Red cell Swollen, injured

endothelial cells

Fibroblast Fibroblast Neutrophil

Figure 3. The Normal Alveolus (Left-Hand Side) and the Injured Alveolus in the Acute Phase of Acute Lung Injury and the Acute
Respiratory Distress Syndrome (Right-Hand Side).
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Alveolus

0,- und CO,- diffusion path.

Y
Alveolus / 0, CO,

Surfactant

alveolar epithelium
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capillary endothelium
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erythrocyte intracellular fluid
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Diffusion

O,
VgaS oC ~A_D P]—P2
/ P, T
1 .4
p| CO, D 2
y’M.W
W

_ THICKNESS

Diffusion through a tissue sheet. The amount of gas (Vgas) transferred is
proportional to the area (A), a diffusion constant (D), and the difference in
partial pressure (P1 —P2), and is inversely proportional to the thickness (T). The
constant is proportional to the gas solubility (Sol) but inversely proportional to
the square root of its molecular weight (MW).

John B.West
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Alveolare Gasaustauschmechanismen

Gravitational deposition in a rhythmically
expanding and contracting alveolus
S.Haber et al. J.Appl.Physiol.2003

Chaotic mixing of aerosols in rhythmically
expanding Acinus
A. Tsuda Bioengineering Conference 2001

Chaotic mixing deep in the lung
Akira Tsuda PINAS 2002
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AUSMASS DER RESONANZFREQUENZ

30,9 Hz Ratten Oostveen
9,6 Hz tracheotomierte Katzen  Brody
6,1 Hz tracheotomierte Hunde Hahn

14-18 Hz Hasen Sullivan
4,1 Hz tracheotomierte Hasen  Schulze
5,8 Hz Mensch-Erwachsener Du-Bois
5,0 Hz Mensch Fredburg

15-20 Hz Saugling Hoskyns

13-23 Hz Neonaten Dorkin

J.AppL.Physiol. 1992
Am.J.Physiol. 1956
Comp.Biochem.Physiol. 1990
Am.Rev.Respir.Dis. 1989
Pediatr.Research 1990
J.Appl.Physiol. 1956
J.ApplL.Physiol. 1980
Eur.J.Pediatr.1991

J.Clin.Invest.1983
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Amplituden der zwei MeBgrofen bei der Anregung durch die Balgpumpe
(Modell mit geringer Inertance und geringer Compliance)
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Amplituden der hochfrequenten Schwingungen (Modell)
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Wissenschaft Studien Moglichkeiten

Modelle

Mechanisches Modell

Elektrisches Modell

FLOW - Simulation ( CFD Analyse-Computational Fluid Dynamics)
Tierexperimentelle Studie

Zellkulturen

Klinische Studien



Lungensimulator




Lungensystem Elektrisches Modell Mechanisches Modell
Compliance C Kapazitit C Federsteifigkeit £
Resistance R Widerstand R Viskoser Dampfer ¢
Inertance Induktivitat L Masse m
Druckp Spannung U Kraft F
Fiillvolumen ¥ Weg x

Ladung Q= [1
Flow |Swom] Geschwindigkeity =
Zeitliche Anderung des Flows V|1 Beschleunigung # = %




BC-Modell

Das gebriuchlichste Lungenmodell, das das quasistatische Verhalten der Lunge modelliert, ist
das RC-Modell. Es bestzht aus einem Widerstand und einer Kapazitit, die in Serie geschaltet
sind. Solange nur langzame Atemmandver durchgefithrt werden, bescheibt dieses Mbdell die
Feealitdt ausreichend gut. Bei hiheren Frequenzen mul jedoch auch die Trighsit des Lungen-
systems berficksichiigt werden.

BIC — Modell

Dias einfachste dynamizche Lungenmodell ist das RIC-Mpdell Es besteht aus je einem
Widerstand, einer Induktivitit und siner Kapa=itit in Sertenschaltung. Dhes sind infzprale
Werte fiir das gesamtz Lungen und Atemwegssystem. Der Atemwegsdelk wird an dan
Eingang dieses Schwinghkreizes gelegt. Zmischen der uktivitdt und der Kapa=idt kann der
Alveolardruck gemessen werden.
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Erweitertes RIC — Modell nach DUBOIS

DUBOIS unterscheidet in seinem Mbdell zwischen den Eigenschaften der Amwege und
denen des LungengewsbesSo teilt er die Resistance und die Inerfance zwischen dem
Atemweg und der Lunge auf. Nur die Compliance falt er als rein von der Lunge herrithrend
auf. Dies istinsofern gerechifertigt, als die oberen Atermwege, die Trachea und die Bronehien,
als sehr st=if betrachtet werden kénnen. Ebenszo fithrt er auch diz Kompre ssibilitit der Luft in
der Lunge als Kapazitit Cg ein.
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RIC — Modell

Das einfachste dynamische Lungenmodell ist das RIC-Modell.Es besteht aus je einem Widerstand, einer Induktivitat und einer
Kapazitat in Serienschaltung. Dies sind integrale Werte fir das gesamte Lungen und Atemwegssystem. Der Atemwegsdruck wird an
den Eingang dieses Schwingkreises gelegt. Zwischen der Induktivitat und der Kapazitat kann der Alveolardruck gemessen werden.
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Erweitertes RIC — Modell nach DUBOIS
DUBOIS unterscheidet in seinem Modell zwischen den Eigenschaften der Atemwege und denen des Lungengewebes. So teilt er die

Resistance und die Inertance zwischen dem Atemweg und der Lunge auf. Nur die Compliance fal3t er als rein von der Lunge
herriihrend auf. Dies ist insofern gerechtfertigt, als die oberen Atemwege, die Trachea und die Bronchien, als sehr steif betrachtet
werden kdnnen. Ebenso fuhrt er auch die Kompressibilitdt der Luft in der Lunge als Kapazitat Cg ein.
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Inertance

Die Inertance etner Luftsaule in etnem Eohr mit detn Duarchmeszer d
und der Lange L betragt:

L Eohrlange
d Eohrdurchmesser
p Dichte der Luft

In einem einfachen dynamischen Lungenmodell kénnen die Parameter E- Eesistance, I-
Inertance und C-Compliance der Lunge in einer elektrischen Eethenschaltung durch den
Widerstand, die Induktiwitat und die Eapazitat ersetzt und simuliert werden.

momit berechnet sich die Eigenfrequenz ( bet Vernachlassigung der Dampfung ) durch:

1

I‘T"'J I-C

Z. B, Abschatzung der Inertance: £=10Hz und C=0,1 Limbar ergibt: 25107 mbar 5L



Wissenschaft 1 Freiburg 2013

DFG-Gemeinschaftsantrag GU 561/9-1 (Guttmann, Schumann, Gamerdinger)

Quantitative Analyse der mechanischen Eigenschaften pulmonaler Zellkulturen am
Modell einer kiinstlichen zweischichtigen Atemwegswand

Die kiinstliche Beatmung im Rahmen der Intensivtherapie entspricht einer
Mechanostimulation und damit der mechanischen Belastung des pulmonalen
Gewebes. Das in Folge der mechanischen Beatmung sehr haufig beobachtete

Biotrauma wird heute als zelluldare Antwort der Lunge auf nicht angepasste

mechanische Beatmungsenergie verstanden. Um Messungen mechanischer
Eigenschaften von biologischen Geweben zu ermdéglichen, haben wir im Rahmen des
DFG-Schwerpunktprogramms , Lungenprotektive Beatmungsstrategien” einen
Bioreaktor entwickelt, der mittels druckkontrollierter Auslenkung einer Membran
das der Membran aufgelagerte Gewebe biaxial dehnt. In einer Vorstudie konnten wir
nachweisen, dass die mechanischen Eigenschaften (Elastizitats-Modul) eines
untersuchten Gewebes aus der Messung der Druck-Volumen-Beziehung innerhalb des
Bioreaktors bestimmt werden kénnen. Die Arbeitshypothese dieses
Forschungsprojekts besagt, dass das Lungenparenchym abhangig von Amplitude und
zeitlichem Muster der mechanischen Belastung geschadigt wird. Als Modell soll eine
kiinstliche zweischichtige Atemwegswand aus humanen fétalen Lungenfibroblasten
und humanen bronchialen Epithelzellen aufgebaut und im Bioreaktor
mechanostimuliert werden. In dem hier beantragten Forschungsprojekt soll gezeigt
werden, wie sich als Folge der mechanischen Belastung die zellulare Antwort und die
mechanischen Eigenschaften verandern.



Wissenschaft 2 Freiburg 2013

DFG-Gemeinschaftsantrag GU 561/4-1 (Guttmann, Uhlig, Wall)

Dehnung der Alveolen bei der Atmung: Analyse der mechanischen Krafte und ihrer biologischen
Wirkung

Wichtige Fragen der Mechanostimulation des Lungengewebes, insbesondere die Frage, welche
Strukturen und welche Zellen der Lunge sich wahrend der (Be-)Atmung wie stark dehnen sind
bislang nicht beantwortet. Es ist bislang ungeklart, ob fir Alveolen tiberhaupt eine klassische Druck-
Dehnungsbeziehung besteht, oder ob statt dessen die eingeatmete Luft nur bis in die Alveolargange
(nicht in die Alveolen) flieBt, oder aber ob es vor allem zur Rekrutierung verschlossener Alveolen
kommt (Alveolen als bindre Elemente). Die genaue Kenntnis der bei der Beatmung in den Alveolen
auftretenden Kréfte ist besonders wichtig vor dem Hintergrund beatmungs-induzierter
Lungenschaden, wobei die mechanische Uberdehnung des Lungengewebes eine wichtige
pathophysiologische Rolle spielt, unter anderem durch die Aktivierung von Entziindungsvorgangen
(Biotrauma) im Alveolarbereich. Um die bei der Beatmung im Alveolarbereich auftretenden Krafte
zu messen, wird an isolierten Lungenschnitten mit Hilfe hochauflésender Stereomikroskopie die
Dehnung einzelner Alveolen dargestellt und dabei erstmalig Druck-Volumenkurven fir einzelne
Alveolen erarbeitet. Diese Aufnahmen bilden die Grundlage fir die Berechnung der bei der (Be-)
Atmung im Alveolarbereich auftretenden mechanischen Krafte. Anschlielend sollen diese Krafte an
lebenden Lungenschnitten modelliert werden. Dazu wird ein neuer Bioreaktor entwickelt, mit dem
lebende Lungenschnitte unter mechanisch genau definierten Bedingungen gedehnt werden kénnen.
Um die durch die Dehnung erzeugten Spannungen und Krafte zu quantifizieren, werden diese mit
geeigneten Simulationen berechnet. Am Simulationsmodell und am Modell der gedehnten
Lungenschnitte wollen wir die mechanischen und biologischen (Mechanotransduktion)
Konsequenzen der Uberdehnung im Detail untersuchen. Weiterhin wollen wir gemeinsam mit
unserem Kooperationspartner der Frage nachgehen, wie die dulRerst heterogene GréRenverteilung
der Alveolen erklart werden kann. Dieses Modell der lebenden Lungenschnitte ist bereits etablierten
Zellkulturmodellen Uberlegen, (i) da noch nahezu unbekannt ist welche Typen von Lungenzellen sich
wahrend der Beatmung wie stark dehnen; (ii) da in den Lungenschnitten die Mikroanatomie der
Lunge mit Zell-Zell-Interaktionen erhalten bleibt und (iii) da die in vivo auftretenden Krafte exakt
modelliert werden. Unser ibergeordnetes Gesamtziel besteht darin, die mechanischen Krafte bei
alveolarer Uberdehnung zu definieren und die daraus resultierende Aktivierung pro-entziindlicher
Gene zu minimieren.



Wissenschaft 3 Freiburg 2013

DFG-Gemeinschaftsantrag GU 561/6-1 (Guttmann, Wall, Stahl, Méller)

Entwicklung einer modellbasierten lungenprotektiven Beatmungs-Strategie zur
dynamischen Mechanostabilisierung der Alveolen

In diesem Projekt wird auf der Basis tierexperimenteller Untersuchungen und detaillierter
finite-Elemente-Simulationen ein erweitertes mathematisches Modell zur Beschreibung
der dynamischen Atemmechanik der beatmeten Lunge entwickelt, welches zwei sich
annahernde Ansatze vereint. Einerseits werden die gekoppelten stromungs- bzw. struktur-
mechanischen Aspekte des respiratorischen Systems in ihrer Dynamik — mit Schwerpunkt in
der nichtlinearen Alveolardynamik - abgebildet,andererseits soll eine Vorhersage des
globalen atemmechanischen Verhaltens wahrend der Beatmung maoglich gemacht werden.
Die beiden Ansatze der Modellbildung geben - sich gegenseitig erganzend - Aufschliisse
dartber, wie sich das zeitliche Muster des Energietransfers zwischen Beatmungsgerat und
biologischem System wahrend der kiinstlichen Beatmung vollzieht und wie sich dieser
Energietransfer durch die Komponenten des Atemmusters beeinflussen lasst. Auf der Basis
von Simulationen an diesen Modellen wird, erganzt durch physiologisches Wissen und
Erkenntnisse aus tierexperimentellen Untersuchungen, ein neues Konzept der
Lungenprotektion entwickelt. Erstmals werden neben den klassischen Parametern (PEEP
und Atemzugvolumen) zusatzliche GroRen der Beatmungseinstellung in das Konzept der
lungenprotektiven Beatmung einbezogen. AuBerdem sollen grundlegende Erkenntnisse zur
Alveolardynamik erarbeitet werden. Als Ergebnis des Projektes werden Antworten auf
folgende Fragen erwartet: (1) Welche Komponenten des Atemmusters wirken - unter den
dynamischen Bedingungen der ununterbrochenen Beatmung - mechanostabilisierend auf
die Alveolen und (2) wie lasst sich daraus ein individuell an den Patienten angepasstes
»polymorphes” Beatmungsmuster dergestalt zusammensetzen, dass eine optimale
dynamische Mechanostabilisierung bereits rekrutierter Alveolen bei moglichst geringem
Energietransfer erreicht wird?



3 Fluid-Dynamik, Grundlagen
(Hydro- und Aerodynamik)

3.1 Stromungseinteilung
und Begriffe

3.1.1 Stromungseinteilung

Stromungsgruppen (Bild 1-1)
Eindimensionale (Linien-)Stromungen
Zweidimensionale (Flachen-)Stromungen
Dreidimensionale (Raum-)Stromungen

Stromungsarten

Instationdire Stromungen:
StromungsgroBBen ¢, p, o, T sind abhin-
gig von Ort und Zeit, z. B. Geschwindigkeit
c— st

Stationdire Stromungen:
StromungsgroBen sind nur ortsabhingig,
z.B. ¢ = f(s), und somit zeitlich konstant.
Nach der Geschwindigkeit werden dabei
unterschieden:
— Gleichformige Stromungen: ¢(s) = konst

— Ungleichformige Stromungen: c(s) #
konst
Viele praktische Stromungsvorginge lassen

sich exakt oder in guter Niherung (quasi!) als
stationdr betrachten. Oftmals ldsst sich eine
instationdre Stromung durch Mitbewegen des
Bezugssystems (relatives Koordinatensystem)
in eine stationire tiberfithren — Relativbetrach-
tung.

Stromungsformen
— Laminare (Schichten-)Stromung
— Turbulente (Wirbel-)Stromung

Stromungsklassen

— Potenzialstromungen sind reibungsfrei und
drehungs-, d.h. wirbelfrei (Potenzialglei-
chung)

— Wirbelstromungen
e reibungsfrei (EULER-Gleichung)
e reibungsbehaftet (NAVIER-STOKES-, bzw.

REYNOLDS-Gleichung)

Fluidmodelle

— lIdeales Fluid: n = O (viskosititsfrei und da-
mit reibungslos)

— Reales Fluid: nn # 0, d.h. n > O (viskos und
deshalb reibungsbehaftet)

Fluidarten

— Inkompressible Fluide (exakt p = konst):
Fliissigkeiten fast immer geniigend genau
o = konst, sowie niherungsweise Gase und
Diampfe bei Ma < 0.3.

— Kompressible Fluide (o # konst): Gase und
Diampfe ab Ma > 0.3. AuBBer dem Druckfeld
ist dann auch das zugehorige Temperaturfeld
zu beriicksichtigen.

3.1.2 Begriffe

Stromungsgeschwindigkeit

port)

— Lokale Stromungsgeschwindigkeit c. Ist die
Geschwindigkeit der einzelnen Fluidteilchen
bzw. -bereiche.

— Mirtlere Stromungsgeschwindigkeit:

¢ (Massetrans-

¢ ... Mittelwert der Geschwindigkeiten iiber
dem Stromungsquerschnitt, d.h. des Ge-
schwindigkeitsprofiles (durchsatzgemittelt).

Bemerkung: Einfachheitshalber wird vielfach
der Querstrich auf den Geschwindigkeits-
Symbolen als Kennzeichen fiir die mittlere
Stromungsgeschwindigkeit weggelassen. Trotz-
dem handelt es sich bei den c¢-Werten auch
ohne diesen Hinweis gewohnlich um die
mittlere Geschwindigkeit der Stromung. Je-
weiliges Vergewissern ist jedoch angeraten
(Benutzer-Hinweise).

Mit Hilfe von Bild 3-1 stellt sich die Ge-
schwindigkeit der Fluidteilchen in jedem Punkt
entlang ihres Weges mathematisch allgemein
wie folgt dar:



Reynolds Zahl

Uhersteigt dis Revnolds sche Zahl in einer Fluidstrémung mit kreisformigem Querschnitt den
Wert 2320 dann geht die laminare S tromung in der Regel in eine turbulente 5 trémung iiber.

Re=v 4 Oimensionsloss Kennzahl

V =5 irdmung sgeschwin digleit

c =Dhchie

1 = Zihigkeit des strémenden Fluids
d = Innendurchmesser der Leiung

Krifische Reynolds'sche Zahl 2320 bei gerader Fohrleitung
Unterhalb der kntischen Reyneldzahl 1=t die Flusirémung laminar



Nichtinvasive Shunt-Messung

ALPE Integrated - Method Sp0, (%)
» At different, but pre-selected, FiO, levels : %
: . . : A ) E—
the arterial oxygen saturation SpO, is plotted / |
against inspired oxygen level FiO, f e .;f'* 1
» The ALPE Algorithm fits the curve to the [ ‘ R ' /A 1 |
3 0'" ‘
plotted measurements | / SHUNT
» Based on the curve shape, Pulmonary SHUNT 90 —g— ? /—y’ :
and O,-loss are calculated I
| ' /
4
Monitoring of Ventilation Management /
e If SHUNT is increased: / . f
—f Oy -108S
» Oxygen saturation curve is depressed f 5 |
at the shoulder and shifts downwards ,,15 |
to lower SpO, ? | |

o If O,-loss is increased:
« Oxygen saturation curve shifts to the
right to higher FiO,

F10, (%)



Levels of the respiratory system

z Name D(mm) A(cm? Number
Trachea
. 0 Trachea 18 2.54 1
Bronchi 1 Mainstem bronchi 12.2 2.33 2
Q
[~
s Sor =~
g ( 2 Lobar bronchi 8.3 2.13 4
B
>
€ 7/\ 3 Segmental bronchi 5.6 2.00 8
Q (A Ll
' 7 4 Subsegmental bronchi 4.5 2.48 16
Bronchioles
//\ 12 Bronchiole 095 288 4,096
e / 13... Bronchiole 0.82 - 445 8,192
b;:‘"(:h";' - / | 16 Terminal bronchiole 0.49 225.0 65,536
f f) /\\’K 17 Respiratory bronchiole 1 0.40 300.0 131,072
Respiratory o = :
bronchioles q 18 Respiratory bronchiole 2 0.38 543.0 262,144
2§ ) 19 Respiratory bronchiole 3 036 978.0 524,288
i~ Ry
£z j T3 | 20 Alveolar duct 1 034  1,743.0 1,048,576
- |
B g g T2 | 21 Aweolarduct2 031 27330 2,097,152
™ J— »
- § | T-1 22 Alveolar duct 3 0.29 5070.0 4,194,304
Alveolar T 23 Alveoli 025  7530.0 8,388,608
sacs
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HFV — Clinical Results

Kraincuk et al. ICM 2003 in press



HFV — Clinical Results

Kraincuk et al. ICM 2003 in press



Ziele der Beatmungstherapie

Wiedergewinnung von gasaustauschender Oberflache
= Alveolares Rekruitment

Verbesserung der Oxygenierung
Verbesserung der Ventilation
Keine negative Beeinflussung der Hamodynamik



Barotrauma

Anwendung eines hohen Beatmungs
druckes

Anwendung eines hohen PEEP

Pneumothorax ( einseitig- doppelseitig )
Spannungspneumothorax

Beeintrachtigung des Gasaustausches-
Haemodynamik



VOLUTRAUMA

Dreyfuss D.
Tierexperimentelle Studie an Ratten

1. Beatmung von Tieren mit bandagiertem Thorax + hohem Beatmungsdruck

Ergebnis; Keine pulmonale Odembildung

2. Beatmung von Tieren mit sternotomierten Thorax + méBigem Beatmungsdruck
Ergebnis; Uberdehnung der Lunge tritt auf

Interstitielle Odembildung durch Uberdehnung der Lunge mit hohen
Tidalvolumina
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Hochfrequenz-Beatmung

Jet-Technik ( HFJV )

In hochfrequente Impulse
zerlegter Gasstrahl

Oszillationstechnik

hochfrequente Gasschwingungen



VOLUTRAUMA

Dreyfuss D.
Tierexperimentelle Studie an Ratten

1. Beatmung von Tieren mit bandagiertem Thorax + hohem Beatmungsdruck

Ergebnis; Keine pulmonale Odembildung

2. Beatmung von Tieren mit sternotomierten Thorax + méBigem Beatmungsdruck
Ergebnis; Uberdehnung der Lunge tritt auf

Interstitielle Odembildung durch Uberdehnung der Lunge mit hohen
Tidalvolumina



Gase — inkompressible Fluide

Gase werden in der Stromungslehre als inkom pressible Fluide behandelt wenn
die Stromungsgeschwindigkeit v<100m/sec ist oder die Mach-Zahl =0,3 ist

Ma =V/Cs V= Stromungsgeschwindigkeit des Fluides Cs Schallgeschwindigkeit
des Fluides

Maz 1 Uberschallstrémung; Ma=1 Schallstrémung; Ma<1 unterkritische
S5tromung



Lung
Detergent extract Plasma Water
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Figure 7.12

Surface tension versus interfacial relative area for water, plasma, detergent, and lung extract. The surface tensions of pure
water and detergent are 72 and 22 dynes/cm, respectively, and show no dependence on interfacial area. Plasma and lung
extract, however, have a surface tension that depends on interfacial area and also on whether the interfacial area is
increasing or decreasing (arrows). This effect, leading to hysteresis in the curves, is particularly prominent for lung
extract. Modified from Clements [9] with permission of the American Physiological Society.




Bilotranma

Feststellung: Eine kiinsthche Beatmung per
se kann eine Schadigung der Lunge
hervorrufen oder anch aggravieren.

Tierexpernnentelle Studie: Erzengung emnes
surfactant - Mangels: Beatmnung CPPV

versus High-Frequency Oscillation

Ergebinisse: Erhahte Spiegel infl ammator-

1scher Mediatoren m der Lungenlavage
der Gruppe CPPV versus Oscillation



Low - Tidal - Volume - Injury

Atelekttrauma;

Fin endexspiratorischer Kollaps alveolarer Strukturen durch eien zu niedrigen
PEEP bedingt eine alveolire Schiidigung,

Die heatmungsbedingte Wiedererdiffung kollabierter Alveolen fihrt zu grofen
transalveoliren Scherkriften mit zusétzlicher Schidigung von Alveolen,
 Ermiidungsbriiche” alveoldrer Strukturen



BAROTRAUMA

Anwendung eines hohen Beatmungsdruckes
Anwendung eines hohen PEEP
Pneumothorax ( einseitig — doppelseitig ) -

Spannungspneumothorax
Beeintrichtigung des Gasaustausches - Himodynamik



Intrapleural pressure — lung volume
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Betamungsbedingte Lungenschaden

1. Barotranma

2. Volutr auma
High-tidal weolume-1njury
3. Atelekttranma

Low-tidal - wolume-Inury

4. Biotrauma



Lit .-Jet

Lit.

Early Short-Term Application of High-Frequency Percussive Ventilation Improves Gas
Exchange in Hypoxemic Fatient= Lucano U; 2in WA;Berlot G.et 3;] Respiraion 2011 Dec 28

Benefits and risks associated with the R100 high frequency oscillatory ventilaor for patients
with severe hypoxaemic regpiratory faillure. Anaesth Intensive Care; 2011 Mowv;39(6):1111-9

The role of high-frequ ency oscillatory ventilation in the treament of acuteregpraory
failure in adult=slpT;Metha 5;Curr Opin Crit Care 2012 Feb; 18{1).70-0

High-Frequency Oscillatory Ventilstion for Aduk Patients With ARDS; KennethP .W.
Chan, Thomas E.Stewart and Sangeeta Mehta; Chest 2007;131:1%07-1916



Intrapleural pressure — lung volume

J.B.West
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Name Verzwei- | Durch- | Lénge/ Volumen- Reynolds-
gungs- messer / mm stromstiirke / Zahl
ordnung mm ml-s”

Trachea 0 18 120 400 2130

Hauptbronchus 1 12 47,6 200 1600

Lappenbronchus 2 8 19,0 100 1200

Segmentbronchus 3 6 7,6 50 800

Subsegmentbronchus 4 4 12,7 25 600

Kleiner Bronchus 10 1,3 4,6 0,39 29

Bronchiolus 13 0,8 2,7 4,9-10° 6

Terminaler 15 0,7 2,0 1,2-107 2

Bronchiolus

Respiratorischer 18 0,5 1,2 1,5-10° <1

Bronchiolus

Alveolargang 22 0,4 0,8 9,5-107 «1

Ungefihre Mafle ausgesuchter Atemwegsabschnitte eines

erwachsenen Mannes bei einem Lungenvolumen von 75 % der Totalkapazitiit

mit theoretisch berechneten Reynolds-Zahlen
[Modifiziert nach COMROE (1968)]




5.High-Frequency Jet-Oscillation (HFJO) [5]

L
\ Jet-Disen

Jet-Taille w———— / _l"l_ﬂ_rl_

Bias-Flow ... .

Tubus

\:( yt e LT T nnu‘*

In den vertikalen Anteil eines T-Stuckes das zusétzlich noch eine Venturi-Taille aufweist,
und das an den Endotrachealtubus konnektiert wird, sind zwei Duisen integriert: Die
Injektordiise liegt am distalen Tubusende und weist in Richtung Carina, die Ejektordiise liegt
nidher der Tubusspitze und weist in die entgegengesetzte Richtung. Mit einer Frequenz von 5-
12 Hz wird ein Tidalvolumen von 1-2 ml pro kg Koérpergewicht verabreicht. Wie bei der HFP
wird uiber das T-Stiick ein Querstrom mit gleicher FiO2 wie in dem tiber die Injektordiise
verabreichten Jet-Gas geleitet, aus dem das Entrainment bezogen wird. Die Exspiration wird
durch den GasfluB3 aus der Ejektordiise unterstiitzt (Abb. 58).



Mechanical Ventilation - Indications




Amato et al.1998 - lung protective
ventilation

1.Reduction of the tidal-volume (5-6 ml/kg/BW)

2.Limitation of the peak airway pressure (30-35
cm H20)

3.Pressure controlled ventilation with PEEP
4 Ventilation near the optimal compliance



Bernoulli sche Gleichung

Bernoull' ische Druckgleichung

peln 1 pvi- +p = pzha +1 pve +pa=po
2 2
L
Pelor credrnck alabischer Dirack
Stmckuek odet
dymamischer Drack

In einem strimenden inkopressiblen Fluid 1st die Summe aus Schweredruck, demS taudruck
und dem stafischen Druck konstant.



Low-Tidal-Volume-Injury

* Atelekttrauma. Ein endexspiratorischer
Kollaps alveolarer Srukturen durch einen zu
niedrigen PEEP bedingt eine alveolare
Schadigung.

* Die Beatmungsbedingte Wiedereroffnung
kollabierter Alveolen fihrt zu groRRen
transalveolaren Scherkraften mit zusatzlicher
Schadigung von Alveolen.

 "Ermudungsbriche" alveolarer Strukturen



Biotrauma

* Feststellung: Eine kuinstliche Beatmung per se
kann eine Schadigung der Lunge hervorrufen
oder auch aggravieren.

* Tierexperimentelle Studie:Erzeugung eines
Surfactant - Mangels: Beatmung CPPV versus
HighFrequencyOscillation:

* Ergebnisse:Erhohte Spiegel inflammator -
ischer Mediatoren in der Lungenlavage in der
Gruppe CPPV versus Oscillation






Tabelle 2.1.-1: Aufzweigungen des Atemwegsystems (Tracheao-Bronchial-
System) mit ungefihren Dimensionen nach (94, 159).

Gesamt-

Generation Durchmesser  Lange 4,1 Querschittsfliche
in cm in cm P
Trachea 0 1.80 12.0 1 2.54
Bronchen 1 1.22 48 2 2.33
2 0.83 1.9 4 2.13
g 3 0.56 0.8 8 2.00
én Bronchiolen 4 0.45 1.3 16 2.48
~ 5 0.35 1.07 32 3.11
Voo oy i
Terminalbronchiolen 16 0.06 017 6x10 180
17
Bronchioli respiratorii 18 l l l l
§ § 19 0.05 0.10 5x10 10°
2 = Alveolarginge 21
= 3

22

Alveolarsicke 23 0.04 0.05 8x10° 104




Lung volume — pulmonary microvasculature

A drawing showing the effect of low lung volume and high lung volume
on the pulmonary microvasculature. Note that during low lung volumes
(left) pulmonary capillaries are most open and corner vessels between
the alveoli are most narrow. The reverse is true during high lung volumes.
Pulmonary capillaries tend to be compressed and corner vessels increase
in diameter. This creates an area of lower pressure around the corner vessel.
Edema fluid can build up in this area of the lung.

Susan P. Pilbeam; Mechanical ventilation



2.High-Frequency Jet-Ventilation (HFJV) [7]

Uber eine Injektorkaniile wird das Jet-Gas in den offenen Endotrachealtubus eingebracht. Das
Tidalvolumen betrigt ebenfalls 2-4 ml pro kg Korpergewicht, die Beatmungsfrequenz bewegt
sich zwischen 1 und 5 Hz. Da der Tubus bei dieser Jet-Technik nicht mit einem Ventil
versehen ist, tritt wihrend der Inspiration ein Entrainment auf. Die Exspiration erfolgt in
diesem vollig offenen System passiv (Abb. 55).

S i D i ML it B

T-Stack

Jet-Katheter

TUDUS ~—————e-
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Bsp. stationdre Stromung

Kontinuierliche Rohrstrémung, keine zeitliche Anderung des Massestroms
Bsp. instationadre Stromung

AusfluR aus einem Behalter, Massestrom andert sich in Abhangigkeit vom
Fillstand

AusfluRgeschwindigkeit ¢ dndert sich in Abhéngigkeit von dem

Fillstand h

c=2-g-h

AusfluRgeschwindigkeit V entspricht der Geschwindigkeit, die in
Fluidelement bei einem freien Fall

aus der Hohe h erreichen wiirde (Torricelli'sche AusflufSgleichung)



3 Fluid-Dynamik, Grundlagen
(Hydro- und Aerodynamik)

3.1 Stromungseinteilung
und Begriffe

3.1.1 Stromungseinteilung

Stromungsgruppen (Bild 1-1)
Eindimensionale (Linien-)Stromungen
Zweidimensionale (Flachen-)Stromungen
Dreidimensionale (Raum-)Stromungen

Stromungsarten

Instationdire Stromungen:
StromungsgroBBen ¢, p, o, T sind abhin-
gig von Ort und Zeit, z. B. Geschwindigkeit
c— st

Stationdire Stromungen:
StromungsgroBen sind nur ortsabhingig,
z.B. ¢ = f(s), und somit zeitlich konstant.
Nach der Geschwindigkeit werden dabei
unterschieden:
— Gleichformige Stromungen: ¢(s) = konst

— Ungleichformige Stromungen: c(s) #
konst
Viele praktische Stromungsvorginge lassen

sich exakt oder in guter Niherung (quasi!) als
stationdr betrachten. Oftmals ldsst sich eine
instationdre Stromung durch Mitbewegen des
Bezugssystems (relatives Koordinatensystem)
in eine stationire tiberfithren — Relativbetrach-
tung.

Stromungsformen
— Laminare (Schichten-)Stromung
— Turbulente (Wirbel-)Stromung

Stromungsklassen

— Potenzialstromungen sind reibungsfrei und
drehungs-, d.h. wirbelfrei (Potenzialglei-
chung)

— Wirbelstromungen
e reibungsfrei (EULER-Gleichung)
e reibungsbehaftet (NAVIER-STOKES-, bzw.

REYNOLDS-Gleichung)

Fluidmodelle

— lIdeales Fluid: n = O (viskosititsfrei und da-
mit reibungslos)

— Reales Fluid: nn # 0, d.h. n > O (viskos und
deshalb reibungsbehaftet)

Fluidarten

— Inkompressible Fluide (exakt p = konst):
Fliissigkeiten fast immer geniigend genau
o = konst, sowie niherungsweise Gase und
Diampfe bei Ma < 0.3.

— Kompressible Fluide (o # konst): Gase und
Diampfe ab Ma > 0.3. AuBBer dem Druckfeld
ist dann auch das zugehorige Temperaturfeld
zu beriicksichtigen.

3.1.2 Begriffe

Stromungsgeschwindigkeit

port)

— Lokale Stromungsgeschwindigkeit c. Ist die
Geschwindigkeit der einzelnen Fluidteilchen
bzw. -bereiche.

— Mirtlere Stromungsgeschwindigkeit:

¢ (Massetrans-

¢ ... Mittelwert der Geschwindigkeiten iiber
dem Stromungsquerschnitt, d.h. des Ge-
schwindigkeitsprofiles (durchsatzgemittelt).

Bemerkung: Einfachheitshalber wird vielfach
der Querstrich auf den Geschwindigkeits-
Symbolen als Kennzeichen fiir die mittlere
Stromungsgeschwindigkeit weggelassen. Trotz-
dem handelt es sich bei den c¢-Werten auch
ohne diesen Hinweis gewohnlich um die
mittlere Geschwindigkeit der Stromung. Je-
weiliges Vergewissern ist jedoch angeraten
(Benutzer-Hinweise).

Mit Hilfe von Bild 3-1 stellt sich die Ge-
schwindigkeit der Fluidteilchen in jedem Punkt
entlang ihres Weges mathematisch allgemein
wie folgt dar:
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Fig. 3 Vector field of the velocity in the region of the two nozzles (m s™2). The typical shape
of the expansion of the high-frequency free jet (left) and low-frequency (right) free jet can
be seen.






High-Frequency Positive-Pressure Ventilation
(HFPPV)

Inspiration Exspiration




HAGEN-POISEUILLE GESETZ

Das Gesatz lantet
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1 Linge des Rokres m
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Lungensystem Elektrisches Modell Mechanisches Modell
Compliance C Kapazitat C Federsteifigkeit £
Resistance R Widerstand R Viskoser Dampfer ¢
Inertance I Induktivitat L Masse m
Druck p Spannung U Kraft F
Fiillvolumen V Weg x

Ladung Q = [T ds
Flow V _|Strom 1 Geschwindigkeit » =
Zeitliche Anderung des Flows V' |1 Beschleunigung 4 = &




High frequency oscillation Young 2013 New Engl.J.

Table 2. Ventilatory Variables during the First 3 Study Days.*

Variable Day 1 Day 2 Day 3
Conventional Conventional Conventional
HFOV Ventilation HFOV Ventilation HFOV Ventilation
No. of patients 370 392 326 374 240 343

Mean airway pressure (HFOV) or plateau pressure  26,916.2 30.9:11.0 25.315.5 29.5:10.7 25.1+5.4 28.5:11.2
(conventional ventilation) — cm of water

Total respiratory frequency — Hz (HFOV) or 7.8:18 21.7+8.4 75£18 22.7+9.0 72118 23.328.2
breaths/min (conventional ventilation)
Cycle volume (HFOV) or tidal volume (conventional 213172 83129 228175 82425 240475 8.3+3.0

ventilation) — ml (HFOV) or ml/kg of ideal
body weight (conventional ventilation)

Positive end-expiratory pressure — cm of water NA 11.4+3.6 NA 11.0:3.6 NA 10.5£3.7
(conventional ventilation only)
Pao,:Fio, ratio —mm Hg 192+77 154461 212169 163166 217469 166263
Paco, — mm Hg 55217 50+19 5616 49+13 56217 48+13
Arterial pH 7.30+0.10 7.35+0.10 7.32:0.09 7.37=0.10 7.3420.10 7.39+0.09
Medication use — no. (%) T
Neuromuscular-blocking agent 209 (52.5) 165 (41.6) 147 (36.9) 115 (29.0) 110 (27.6) 77 (19.4)
Vasoactive or inotropic agent 173 (43.5) 177 (44.6) 158 (40.0) 146 (36.8) 126 (31.7) 112 (28.2)
Sedative agent 390 (98.0) 388 (97.7)  371(93.2) 363 (91.4) 341 (85.7) 335 (34.4)

* Measurements were taken at 8 a.m. Day 1 values were recorded the morning after recruitment. The values for high-frequency oscillatory
ventilation (HFOV) are only for patients who actually underwent the treatment. The values for conventional ventilation are for all patients
assigned to receive conventional ventilation who were receiving any mechanical ventilation. NA denotes not applicable, and Paco, partial

| pressure of arterial carbon dioxide.
|'T Percentages were calculated on the basis of the 398 patients in the HFOV group and the 397 patients in the conventional-ventilation group
| who underwent randomization.
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Der Inspirationsflow soll bei volumenkontrollierter Beatmung so niedrig wie moglich gewihlt
werden, um
eine moglichst homogene gleichméfige Yentilation der Lunge zu erzielen

mit einem moglichst niedrigem Beatmungsdruck beatmen zu konnen

eine méglichst kurze inspiratorische Pause zu erzielen,

Ein hoher Inspirationsflow bei volumenkontrollierter Beatmong ha folgende Auswirkungen:
Anstieg des inspiratorischen Spitzendruckes ( Barotranma ! )

Uberblihung gesunder Lungenkompartimente

In der inspiratorischen Pause kommt es als Folge der Druckditierenzen swischen
den einzelnen Lungenkompartimenten zum Aufireten von Pendellult



Zeitkonstante Y =R xC

Die Zeitkonstante ist ein MaB fiir die Fiallungs-bezw. Entleerungsgeschwindigkeit eines
Lungenkompartments. Sie wird in Sekunden angegeben.
Die Resistance repriasentiert die Stromungswiderstinde, die Compliance die Dehnbarkeit.

z.B.
Resistance 2 mbar/l/sec und Compliance 0,11/mbar ergibt eine Zeitkonstante von 0,2 sec bei
einer gesunden Lunge

Erwachsener mit COPD 0,9 sec
Erwachsener ARDS 0,15 sec

Eine Erhohung des Atemwegswiderstandes R fiihrt zu einer Erhéhung der Zeitkonstante
Die Folge ist eine Verlédngerung der Lungenfiillzeit bei konstantem Druck sowie eine
Verliangerung der Lungenentleerungszeit. Daher ist eine Beatmung mit niedriger
Atemfrequenz notwendig.



Anfeuchtung u, Erwirmung des Atemgases

Temperatur 20-37 Grad C ( 32 Grad )

Feuchtigkeit 60-100 % ( 80% )

Kilian/Benzer 1994



Intrapulmonaler R-L-Shunt
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Three-Dimensional Convective Alveolar Flow Induced by Rhythmic
Breathing Motion of the Pulmonary Acinus sznitman

Fig. 2 Cross-sectional view of alveolus and duct midplane,
parallel to streamwise flow direction, illustrating streamlines

with velocity field magnitude obtained in a rigid-wall (Q,/Q,
=0) alveolus of acinar generation z'=1 (Re=0.47). Color bar on
left denotes velocity magnitude along streamlines, in m/s. The
red line illustrates qualitatively the separation between the
slow recirculating flow within the alveolus and the more rapid
ductal flow. The line spanning from the proximal to distal cor-
ner denotes the intersection curve between the alveolus open-
ing ring and the alveolar duct.



Bernoulli sche Gleichung

Bernoull' ische Druckgleichung
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In einem strimenden inkopressiblen Fluid 1st die Summe aus Schweredruck, demS taudruck
und dem stafischen Druck konstant.






Biostromungsmechanik-Analyse der
Stromungsverhaltnisse im Jet-Laryngoskop
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KONTROLLIERTE BEATMUNG

CMV = Controlled Mechanical Ventilation

Wenn PEEP =90 IPPY= Intermittend Positive Pressure Ventilation
Wenn PEEP >0 CPPV=Continuons Positive Pressure Yentilation

Volumenkontrollierte Beatmung

Fin vorgewihltes Atemhubvolumen wird mit koustantem Flow ahne Ritcksichi auf die ent-
stehenden Atemywegsdriicke dem Patienten verabreicht



Operations-
Laryngoskop
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Superposition

Jet-Ventilation Jet-Ventilation
Frequenz 100-800 Frequenz 12-20
p 1-3 bar p 1-3 bar
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Jet-Rohr ( Laryngoskop )




4.Forced Diffusion Ventilation (FDV) [3, 5, 11]

oo Exspiratlon_ e

Jet-Diusen

L {e) buschacher/ 2000

Bei dieser Technik wird das Jet-Gas iiber zwei, in die Wand eines eigenen Jet-Tubus
integrierte Leitungen appliziert. Diese Jet-Diisen enden an der Tubusspitze. Auch bei dieser
Beatmungsform liegt ein vollig offenes System vor, sodaB3 es wédhrend der Inspiration zu
einem Entrainment kommt und die Exspiration passiv erfolgen kann. Das Tidalvolumen
betragt 0,2-0,4 ml pro kg Korpergewicht, die Beatmungsfrequenz 2,5-33 Hz (Abb. 57).



