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Lunge- ARDS

Computertomographie der Lunge: Ausgepragte dorsobasale Verschattungen

Abbildung unten zeigt eine normale Lunge: Oben das Brustbein = Sternum

Pulmo dexter
V. brachiocephalica sinistra

V. brachiocephalica dextra

Trach ea

Oesophagus

V.azygos %

Vertebra thoracica [V

Scapula

Sternum

Truncus brachiocephalicus

A. carotis communis
sinistra

A. subclavia sinistra

Pleura pulmonalis

Cavitas pleuralis

Pulmo sinister

Costa



ANATOMIE T LUNGE - THORAX
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Manubrium sterni
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. pectoralis major
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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

Gliederung des Bronchialbaumes



Bronchialbaum - Gliederung und Aufbau

Segment-

bronchus glatter Muskel

elastische Fasern

Alveole

Knorpel

groBe 3 X
subsegmentale L.
Bronchien T

(ca.5
Generationen) B

1. Ordnung
Bronchioli
2.0rdnung  * regpiratorii

3. Ordnung

Ductuli alveolares

Sacculi alveolares

kleine Bronchien und Alveolen

(ca. 15
Generationen)

Azinus <
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/o ciBA

&
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_________ e Azinus

Ductuli ‘ «
und Sacculi @’y X"@
alveolares @ 4

L “ ? A Alveolarporen
. (Kohn-Poren)

Ein Azinus umfal3tie distal von dem Bronchiolus terminalis hervorgehenden
Endaufzweigungen mit den zugehdrigen Alveolen, den kammerartigen Lungenblaschen.
hat eine Durchmesser vor84mm und enhélt 20 Lobuli. Ein Azinus umfal3t 1=@DO0.
Alveolen

Bronchiolus respiratorius ( Abb. unterhalb )

Mit den Bronchioli respiratorii beginnt die Gasaustauschzone

Der Bronchiolus respiratorii ( Linker Bildabschatbb.a ) setzt sich in zwei Ductus
alveolares fort. Von diesen erfolgt noch eine Untergliederung in Sacchuli abseatad die
Alveolen.. Der rechte Bildabschnitt (Abb.b.) zeigt eine weitere Vergréf3erung mit dem
Interalveolarseptum , welches ersichtlich Retikulinfasern aufweist. An der Kontaktstelle
zwischen Alveole und Lungenkapillare ( Abb.c) verschmelzen die zvgzilB@mbranen zu
einer einzigen, gemeinsamen Basalmembran



glatte Muskelzelien

\ — Ratikudinfasarnm

—— Alveclarepithelzede Typ 1l
Seplum interaheolare

——Kapilarendathed

— elastische Faser

——Alvaclarepithelzele Typ |

JSsurfactant”
‘Aveciarepithel

Endc’;thel |

verschmolzene Basallaminae

c
Klassifikation des Bronchialbaumes nach Weibel
z Name D (mm) A (cm?) Number
Trachea
0 Trachea 18 2.54 1
Bronchi 1 Mainstem bronchi 12.2 2.33 2
:
* \ 2 Lobar bronchi 8.3 2.13 4
3]
>
g /\\ // 3 Segmental bronchi 5.8 2.00 8
Bt 4 4 Subsegmental bronchi 4.5 2.48 16
1 J 12 Bronchiole 095 288 4,096
Tk / 13... Bronchiole 0.82 - 44.5 8,192
et S | ,I 16 Terminal bronchiole 0.49 225.0 65,536
5\/ \'k 17 Respiratory bronchiole 1 0.40 300.0 131,072
Respiratory 7
bronchioles 18 Respiratory bronchiole 2 0.38 543.0 262,144
§ g r"(‘f, 19 Respiratory bronchiole 3 0.36 978.0 524,288
3 3 T-3 20 Alveolar duct 1 0.3¢  1,743.0 1,048,576
3 e T2 | 21 Aiveolarduct2 031 27330 2,097,152
s T1 | 22 Awveolarduct3 029 50700 4,194,304
NV”"’ 0 23 Alveoli 0.25 7530.0 8,388,608
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Gefal3versorgung der Alveolen
Die Alveolen sind von einenkapillaren Gefal3netz umgeben

BRONCHIALBAUM

Der Bronchialbaum weist eine fraktale Geometrie auf.

ALVEOLE

Alveolendurchmesser beim Erwachsenen wahrend der Inspirati@50mm
Exspiration 0,10,2 mm

Ein gesunder Erwachsener hat 300 Mio.Alveolen
Gasaustauschflache von-820 m2

Diffusionsstrecke ( Entfernung AlveadieBlutkapillare ) 0,1 um
Kontaktzeit der Erythrozyten mit der alveetapillaren Membran 08 sec

Der Ubertritt von O2 aus den Alveolen in das Blut bezw. von CO2 aus dem Blut in die
Alveolen bezeichnet man dsffusion.

Beim Intensivpatienten findet sich oft als Ursache re@@saustauschstérung eine
Diffusionsstorung. Das heif3t, dass der Gasaustausch durch die alkapiitére Membran
gestort ist.
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Ursachen: Verlangerung der Diffusionsstrecke ( Diffusionsblock )
Vermehrte interstitielle Flissigkeit

Vermehrte alveolare Flussigkeitsansammlung ( z.B. Lungenddem )
Nicht kardiogene UrsacheARDS
Pneumonische Infiltrate, Entziindungen

Verkleinerung der Gasaustauschflachen durch Atelek®asjmothorax

L

KUGEL Pentagondodekaeder

Anatomie: Gestalt bezw. Form der Alveole

9 . 1 . 3

V= EWT' == gﬂ'a‘f V= E{i_ (1;3_1_-?@

Diffusion

N Teilchenzahl
t Zeit

Jx Teillchenfluss

Jx Flux oder Flussdichte (Fluss pro Einheitsflache)
D Diffusionskonstante

A Flache die von N Teilchen durchstromt wird

dc Konzentrationsgefalle entlang des Weges x
dx Wegstrecke

: " mol |
J'=%=-DA§:; 1. Fick'sches Gesetz [J, ] = Fluss i

5



DIFFUSION - ALVEOLE

0,- und CO;- diffusion path.

Alveolus -—-—-—-'// 0, CO,

Surfactant

alveolar epithelium

basal membran
capillary endothelium

plasma

cell membran

erythrocyte intracellular fluid
hemoglobin

Abb.oben: Die Wegstrecke durch die die Diffusion varu@d CQ stattfindet

Diffusion durch die Alveolarmembran

0O,
/ P2 VgaScc_l%.D.(P,-le
& %e %7 Sol
P 4 CO, D < m

e

_ATHicknEss

John B.West

V = Diffusionsstrom durch die Alveolarmembran
A = Durchtrittsflache deAlveolarmembran
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( PL- P2) = Differenz des Partialdruckes zwischen Alveole und Lungenkapillare

T

Dicke der Membran

W)
I

Diffusipnskonstant'st proportional der Loslichkeit des Gases und verkehrt
proportional der Quadratwurzel des Molekulargewichtes des Gases

STROMUNGSVERHALTEN IN DEN ATEMWEGEN

Die Annahmen der unteren Abbildung entsprechen jedoch nicht mehr modernen
Erkenntnissen

?}é ‘j/{aﬁcxap\

Laminire Strdmung: kommt Turbulente Strémung: kommt Ubergangsstrdmung: kammt in

hauptséchlich in den kleinen bel hohen Stromatérken In der den gréBeren Luftwegen,
peripheren Luftwegen vor, wo Trachea und den groBen Luft- insbesondere an Gabelungen
die Luftstromstérke gering ist. wegen vor, Der »treibende Drucks und Engslellen, vor. Der

Der »treibende Druck« hangt hier ist proportional dem Quadrat der »treibende Druck« hangt sowohl
von der Viskos|tdt des geatmeten Stromstarke und h&ngt von der von der Gasdichte als auch von
(Gases ab Gasdichte ab der Viskositit des Gases ab

Hagen-Polseuille-Gesetz: Bel laminarcer Strémung ist
der Widerstand umgekehrt proportional der

4. Potenz des Radius und direkt proportional der
Lange einer KRdhre. Wird der Radius halbiert, erhoht
sich der Widerstand auf das 16fache. Bai Kon-
stantem streibendem Drucks nimmt die Stromstéarke
auf e ab. Bei Verdoppelung der Lange verdoppelt
sich lediglich der Widerstand, Die Strémung sinkl

bei gleichbleibendem »treibendem Drucks« auf die
Hilfte

Y

Widerstand — 2 =y ; 3 Widerstand — 4

13
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Volumenstromstarken u. Reynoldszahlen in der Lunge unter Spontanatmung

Name Verzwei- Durch- Linge / Volumen- Reynolds-
gungs- messer / mm stromstirke / 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 4,9-107 6

Terminaler 15 0,7 2,0 12-107" 2

Bronchiolus

Respiratorischer 18 0,5 1.2 1,5-107 <1

Bronchiolus

Alveolargang 22 0,4 0,8 9,5-107° «1

Ungefihre Maf3e ausgesuchter Atemwegsabschnitte eines
erwachsenen Mannes bei einem Lungenvolumen von 75 % der Totalkapazitit

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

Das Stromungsverhalten in den Atemwegen wird durch die Stromungsmechanik erklart. Bei
Erklarung der Stromungsverhaltnisse in den Atemwegen beschrénkt sich die Darstellung auf
Stromungen in Rohren mit kreisformig@uerschnitt , die ohne Dichteveranderungen des
Fluids ablaufen.

Konvektion

Unter einer Konvektion versteht man eine gerichtete Bewegung des gesamten Fluids (
Flussigkeit oder Gas), wobei die Teilchen aus denen sich das Fluid zusammensetzt
mittransportier werden. Es bewegen sich alle Teilchen mit der gleichen Geschwindigkeit.
Diffusion

Sie beruht auf der zufalligen Warmebewegung der Teilchen aus denen sich das Fluid
zusammensetzt.

Laminar flow- turbulent flow- chaotic flow
Turbulent flows occur at high Reynolds number
Laminar flow - low low Reynolds number

Turbulent flows are chaotic
on characteristic dlurbulent flow is their irregularity or randomness
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Turbulent flows are always chaotic But not all chaotic flows are turbulent.

Turbulent flows are rotational, they have noii zero vorticity
Mechanism such as the stretching of three dimensional wylag a key role in turbulence

Turbulent flows are diffusive the diffusivity causes rapid mixing and increased rates of
momentum, heat, and mass transfer. A flow that looks random but does not exhibit the
spreading of velocity fluctuations through thersunding fluids is not turbulent.

If a flow is chaotic, but not diffusive, it is not turbulent

Turbulent flows are dissipative Kinetic energy gets converted into heat due to vischear
stresses. Turbulent flows die out quickly when no energy is supplied. Random motions that
have insignificant viscous losses, such as random sound waves, are not turbulent.

Laminar flow : alle Teilchen bewegen sich ohne zu vermischen, der Bkoaurchsichtig
glatt , alle eilchen(z.b Wasserhabe dieselbe Richtung.( Paraboloides
Geschwindigkeitsprofjl

-laminare Stromung
RingmeBstelle

Laminar Flow s freshgufiowso

¢m Re <2300

T —————— R

Turbulent flow : die Teilchen haben verschiedene Richtungen tberlagert einem Hauptstahl ,
der Srahl ist nicht klar. Der k3 der Teilchenist unregelméanig.(abgeflachtes
Geschwindigkeitsprofil)

Pees
-turbulente Stromung " Pa

Prandtirohr

__Turbulent Flow — 1
C I I T oo —
ST T AN =
W o RN 2K e -
P d
L
o
c
cm Re22300




Airflow in the Respiratory system

Subregions Reyn.Number
Nose Variable

Mouth variable

Pharynx variable

Larynx variable

Trachea 2084
Bronchi 827-1540
Generations13

Bronchioles 3,1-533

generations 414

Respiratory 0,21-1,3
Bronchioles

Alveolar Ducts 0,017+0,110
Alveolar Sacs 0,01

Alveoli variable

Chiu-sen Wang

Inhaled Particles 2015 first edition 2005
Interface science and technology vol.5
Elsevier Academic Press, Amsterdam , Boston

1€

Flow Characteristics
Turbulence,secondary flow
Turbulence,secondary flow,recirculation
jet,secondary flow,recirculation,turbulence
jet,secondary flow,recirculation,turbulence
Jet,flow separation,turbulence

Mostly laminar,complex velocity profiles,
strong secondary flow,flow separation

Laminar,less complex velocity profiles.
secondary flow in larger bronchioles

Laminar, flow in axlal and radial directions

Laminar,flow in axial and radial directions
Laminar,flow in axial and radial directions

Laminar, recirculation, chaotic
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Secondary flow Fluid Dynamic in the Respiratofract

Ein Fluid welches sich entlang einer Mittelachse bewegt, teilt sich bei einer Bifurkation
symmetrisch in zwei neue TeilEs entstehehei der Inspiration in der einen Aufzweigung

nun zwei kontrarotierende Wirbel. Wahrend der Exspiration entstehen sich vervierfachende
Wirbel die in die Gegenrichtung fliel3en.

a) b) R

Secondary vortex structure, a) Nomenclature of the branches, with R - right
side of the branch, L - left side of the branch, A - anterior (front) side, P - pos-
terior (rear) side, b) secondary flow structure during inspiration, ¢) secondary
flow structure during expiration.

Flow-Separation-Stromungsablésung

Stromungsabldsung tritt auf bei Umstromungsproblemen, Krimmungen, Verzweigungen.
Abldsung tritt auf, wenn die Strémung einen Druckanstieg in Stromungsrichtung nicht mehr
Uberwinden kann. Die Stelle mit beginnender Rickstromung heil3t Ablosestelle. Dahinter
entsteht eine Nachlaufstromung.

\

SREEERE R

Waga b

Stromlinienverlauf bei reibungsfreier Strémung  Ablésung bei reibungsbehafteter Strémung
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Alveolar wall

Alveolar recirculation
A family of frequencies (f1)

e - e —— = TSl

S _‘B‘r‘eathing frequenw-(}i)"""

chaotic convective mixing

Der Gasaustausch findet bereits in den Lungeatatt. Dabei zeigt es ich, dass der Flow
chaotischist undss c hei nt funktionell einfi chaotic coc
stattzufinden. Das bisherige alte Konzepteelaminaren Stromung in den @@iken

alveolaren Lungenabschnitteoheint somit zu tberdenken zu sdisuda Akira, Henry

Frank S., Butler james P.; Gas and aerosol mixing in the acinuRespiratory

Physiology& Neurobiology 163 (2008) 139249

Das chaotic mixing wird als méglicher Mechanisndies Gastransportes in d&lveolen
angesehen. Von Bedeutung ist die ratio f1/f2 zweier Frequenzen zueinander. Das
Zusammenspiel dieser Frequenzen produziert ein net drift. Dieser drift bedingt ein
Hamiltonian chaos u. somit ein chaotisches mixihgheor Biol 2001 October 7:286 (L
57-66 Why chaotic mixing of particles is inevitable in the deep lung; Akira Tsuda et.al
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ELASTIZITAT DER LUNGE

Die Elastizitat der Lunge wird beeinfluf3t durch:

1. Oberflachenspannung der Lunge

2. Surfactant

3. Daselastische Fasergeruster Lunge
E-Modul (Seite 44)

4. Die typisch anatomische Strukturierung der Alveolen, die einen Kollaps durch eine
Reraktionskraft benachbarter Alveolen zu verhindern versucht

Oberflachenspannung

Die Oberflache der Alveolen ist innen mit einem Flussigkeitsfilm belegt. Es besteht eine
Grenzflache zwischen Gas(phase) und Flissigkeitsphase (Wasser/Luft).

Die vorhanderOberflachenspannung wirkt somit verkleinernd, sodaf} die Lunge die Tendenz
des Zusammenziehens aufweist. Dem entgegen wirkt der im Flussigkeitsfilm vorhanden
Surfactant.

Oberflachenspannung ( G ) Besti mmung

Biigelmethode

-

S &S

Arbeit = Kraft - Weg

W = F L s
PA=gs-h-2
he = Ak QN = Fgs
2h
AW =AATF

Sl
I
|
I
a
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Die in der Lunge bestehende Oberflachenspannung ist eine Kraft, di®ehmaing der

Lunge entgegenwirkt. Es besteht in der Alveole eine Grenzflachensituation in Form einer
flissigengasformigen Phase. Die Retraktionskraft der Lunge spiegelt sich in der sogenannten
transmuralen Druckdifferenz der Lunge wieder. Sie ist daslReder Differenz zwischen
Innendruck und Auf3endruck .

Fur den Bereich Wasstwuft ist die Wandspannung T: 0,072 N/m

SURFACTANT

Die Alvearepithekellen Typ Il produzieren den Surfactant. Er bildet einen Film auf der
AlveolaroberflachePhospholipid mit Lipidanteil von 90% und Proteinanteil von 10%.
Halbwertszeit 14 Stunden. Die Surfactantmolekile besitzen 2 Pole, einen hydrophilen, der
sich der Alveolarmembran anlagert und einen hydrophoben ( bevorzugt Fettsauren), der in
den Alveolaraum weist.

Die Funktion des Surfactant ist eiHerabsetzung der Oberflachenspannungn der
Grenzflache zwischen Alveolargewebe und Luft.

Bei der Inspiration nimmt bedingt durch die VergroR3erung des Durchmessers der Alveole die
Dichte der aneinanderliegéen Surfactantmolekile ab. Die Oberflachenspannung wird
erhoht.

Bei der Exspiration kommt es zu einer Verkleinerung des Alveolendurchmessers und damit
wird die Oberflachenspannung reduziert. Die Lungendehnbarkeit wird erhdéht und erleichtert
somit die Lugenbldhung fir den nachsten Atemzug.

Der Surfactant reduziert die Oberflachenspannung, diedDr#dyn/cm ist um das 1%
fache ( Plasma 5,5 dyn/croheuere Mal3einhemN/m- millinewton/meter )=70 mN/m

Ein Surfactantmangel bezw. Verlust hat zu Folgestieg der Oberflachenspannung
Eine Atelektasenbildung
Verminderung der Compliance
Abfall der FRC

Obwohl ein synthetischer Surfactant von Vorteil fir Neugehb®ist, sind die Ergebnisse bei
seiner Anwendung bei Erwachsenen enttduschend
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LAPLAC E-GESETZ

Deor fur das Offenhalten der Alveolen notwendige Drpagt von der Oberflachenspannung
(U) und deemAilvBote@dbhangig.

lg

T

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

P = Druck

Die griinen Kreise
stellen die Cber-

flichenspannung r = Radius

dar, die roten

Pfeile den Druck T = Oberflachen-

spannung

Ohne Surfactant: In beiden Alveolen herrschit die gleiche Mit Surfactant: Oberflachenspannung in der kleinen
Oberflachenspannung. Zur Erhaltung des Lumens der Alveole geringer. Zur Bldhung muB in beiden Alveolen
kleinen Alveole muf 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
grofe GberzuflieBen der kleinen in die groBe Alveole geringer

Ableitung der Young-Laplace- Gleichung

Oberflache Kugel: A=4" r?

Anderung des Radius um dAnderung der Oberflache
dA = 8 ~ dr

Volumen Kugel: V=4" r |
3

fur das Volumen
dv= 4 °~ r ] dr

Oberflachenspannung o= W geleistete Arbeit
di VergréBerung der Oberflache

Arbeit zur Ver2nderung der Oberfl @che:
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Volumenarbeit: dW = p dV =" p4dr

a 8 ~ dr = p 4 ° r| dr

Air, pressure p;
Alveolar wall (elastic)
Intrapleural pressure P

Figure 7.10

A single alveolus, showing pressures in surrounding tissue, in the air, and within the liquid film lining the alveolar wall
(not to scale). See text for definition of symbols.
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SPONTANATMUNG - medizinische und physikalische Ablaufe

Inspiration: Durch Erweiterung des Brustkorb@&ntraktionder Inspirationsmuskulatur
Hebung der Rippenbdgeniefertreten des Zwerchfellekdmmt es zu einddehnung des
Lungengewebes undolum Zunahme des Lungeninnenraumeswitd der intrapulmonale
Druck bzw. derAlveolardruck kleiner als der Umgebungsdruck. Das fiihrt zu einem
konvektiven Lufteinstronin die Lunge Der Intrapleualdruck wrd deutlich negativer als der
pulmonale Druck

Exspiration: Erschlaffung der Interkostalmuskulatur und des Zwerchfelles. Es kommt zu
einer Verkleinerung des Brustkorbes und damit auch des Lungeranmnees. Durch die
Brustraumverengung entsteht ein Ubaodrin der Lunge. Der intrapulmonale Druck
(Alveolardruck wird groR3er als der Umgebungsdruakas einen konvektiven Luftausstrom
zu Folge hat. Der intrapleurale Druck bleibt negat

Spontanatmung

Druck mbar

Intrapulmonaler Druck

Zeit
sec

il

{intrapleuraler Druck

e At

Ton.. T Exsp.. | inep. . Exep.
Kontrollierte Beatmung

Druck mbar
Intrapulmonaler Druck

-10

! Intrapleuraler Druck

H .
-y Bt

,

Insp. Exsp. i 1nsp. Exsp.

Diruck-Zeit-Diagramm bei Spomtanatmung und Beatmung.

Unterschiede des intrapulmonalen umimapleuralen Druckes unter Spontanatmung und
kontrollierter maschineller

-10cm H,0 ) N
Beatmung . bei Inspiration und
INTRAPLEURAL . .
J PRESSURE Exspiration
N

-2.5cm Hp0
—100%

—50%

VOLUME

e,

l | | 0
+10 0 -10 -20 -30

INTRAPLEURAL PRESSURE (cmH20)



Intrapleuraldruck und Lungenvolumen (J.B.West) Abb. oben

LUNGENVOLUMINA BEIM GESUNDEN

Bestimmung detungenvolumina

24
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inspiratorisches

Reserve- -
volurnen _inspiratorische

(lR}V)k > l((ﬁaz:tat :

7 / \‘ ] 7 a ‘/ :
/\/}f\[\/ X j 5 _uL ffﬁ/'_i\*__}fs;”&”?f&f) | wse
Saidt SNt T
|
|

normale Ausatemlage
| (Atemruhelage)

T

|/ &
____________________________ S
maximale Ausatemlage
Residual-
>volumen

®) 71 kv'sbi'rémetri‘s‘bh;, i
) nichtmeBbar =

COMPLIANCE
Die Compliance ist ein Mal fir die Dehnbarkeit der Lunge und beschreibt die elastischen
Eigenschaften des Atemapparates

Sie ist das Verhaltnis von Volumensanderangler damit verbundenen Druckénderung

[
O ——

Pl AAO

—_\ O

Statische Compliance

L. . . %P ODPEOAQOIOAE GEORLHDITION Al
Ol 0 WO—FF—F—————— T
DO WO QWO ‘Wi'Cum w i

Die Compliance weist altersabhéangige Schwankungen auf. Beim lungengesunden
Erwachsenen ist sie wahrend Spontanatmung 110 ml/mbar, bei Beatmung 65ml/mbar.

Normalwerte:

Neugeborenes -5 ml/mbar
Saugling 1020 ml/mbar
Kleinkind 2040 ml/mbar

Erwachsener 70100 ml/mbar

Die Compliance héngt ab von

Dehnbarkeit des pulmonalen Fasergeristes
Intrapulmonalerflissigkeitsgehalt
Surfactantaktivitat

Ursachen fur eine Verminderung der Compliance
Parenchymverdnderung

ARDS, Pneumonie, Lungenddem, Lungenfibrose
Surfactant-Funktionsstorung:

Aspiration, Atelektasen, alveolédres Lungenddem, ARDS
Volumenverminderung: Pneumothorax, Zwerchfellhochstand
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respiratorischer InsuffizienDer untere Kurvenabschnitt entspricht der Inspiration, der obere

Bestimmung einer LungenkomplianCAbb. unten pei einem beatmeten Patientait
Kurvenabschnitt entspricht dExspiration.
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Spitzendruck-Plateaudruck (mbar)
Flow (I/sec)

20 mbar/l/sec
2-4 mbar/l/sec

MaB fiir den Atemwegsw

30-50 mbar/l/sec
R

dem pro Zeiteinheit durchstréomenden Gasvolumen ( Flow)

R= _p 4 mbar/l/sec

Erwachsener

Is d.Verhiiltnis der Druckdifferenz zwischen Anfang und Ende einer Rohrleitung
Kleinkinder

RESISTANCE (R)

ion a
intubierten lungengesunden 4-6 mbar/l/sec

Beim gesunden Erwachsenen 2-4 mbar/l/sec
Normalwerte: Neugeborenes
Berechnung des Atemwegwiderstandes

Definit
und
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SAUERSTOFVERBRAUCH
KOHLENDIOXIDPRODUKTION

02/CO2
02 — Verbrauch ( VO2) = 3 -4 ml/kg KG /min
CO2 — Produktion (VCO2) = 3 ml/kg KG /min

Unter Ruhebedingungen — gesunder Erwachsener

Verbrauch O2 300 ml/min
Produktion CO2 250 ml/min

SAUERSTOFFTRANSPORT IM BLUT

TOTRAUMVENTILATION

Ist das eingeatmete Gasvolumen, welches nicht am intrapulmdbasaustausch teilnimmt

Totraumventilation = Totraumvolumen x Atemfrequenz

Ein ausreichender Oz2-Transport von der Lunge zu den Korperzellen ist durch das Hamoglobin
gewidhrleistet.

Sauerstoff-Transport im Blut Kohlendioxid
Endprodukt des aeroben Stoffwechsels

1. physikalisch gelost

100 ml Plasma enthalten 0,3 ml O2 wenn CO:z aus dem Gewebe in das Blut
physikal.gelést gelangt, wird es in eine Transportform
Obergefihrt

2. chemisch gebunden an Himoglobin

1g Hamoglobin bindet 1,34 ml Oz 12% physikal.gelost
27% Plasma
50% im Erythrozyten gebunden
als Bicarbonat
100 ml Blut (15 g Hb ) 20,1 ml 02 11% Carbamat
1L Blut 201 ml O2

Herzzeitvolumen SL/ min
1005 ml O2

Oz Ruhebedarf 250 ml/min
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= 2-3ml/kg/KG oder 30% des Atemzugvolumens

Alveolare Ventilation = das eingeatmete Gasvolumen welches am intrapulmonalen
Gasaustausch teilnimmt
AMV = Atemfrequenz x ( VMAtemzugvolumen Vd-Totraumvolumen )

Totraumventilation Vb = VDead

Das Ausatemgas (Atemzugvolumen) besteht aus einem Gemisch von CO2 hiltigem
Alveolarventilationsgas und aus COz2 feiem Gas der Totraumventilation.

Videad/VTid

Vo/V1 =03
d.h. Totraum-Ventilation = 30%
Alveoldre Ventilation = 70%

Totale Ventilation = Atemminutenvolumen = 100%

z.B.
Alveolare Ventilation = 4,31

bei Vo/Vr= 0,3
43 L/min =70%
Totale Ventilation =100% = 6,1 L/min

Vo/V1=0,6
4.3 L/min = 40%
Totale Ventilation = 100% = 10,7 L/min

Die Kompensationsmoglichkeit einer erhohten Totraumventilation besteht in einer
VergréBerung des Atemminutenvolumens, bis der alveolire Anteil wieder der geforderten
alveoldren Ventilation entspricht.

ZEITKONSTANTE

Zeitkonstante Y =R xC

Die Zeitkonstante ist ein MaB fiir die Fallungs-bezw. Entleerungsgeschwindigkeit eines
Lungenkompartments. Sie wird in Sekunden angegeben.
Die Resistance reprisentiert die Stromungswiderstiande, die Compliance die Dehnbarkeit.

z.B.
Resistance 2 mbar/l/sec und Compliance 0,1/mbar ergibt eine Zeitkonstante von 0,2 sec bei

einer gesunden Lunge

Frumachcenar myit COPD O O cer
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Geschwindigkeit einer Druckanderung
Vt)=Vyxet/™ mitt=R*C

INSPIRATION EXPIRATION
100 g5y 98% 99% 100,y
B6%
804 / 80 4
g 1 3% 3
w 60- [17] 50..
w o f 3 g
o3 ; 7%
; Z
28 o /i 4 1 )
8 E i = E 20 ‘ : 14%
= Aqf i iy R
1 i : i % 1%
0 : - S 3 0 T T Moo T o | >
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.

ALTHIIVW Y HULULL ULD INCUECUVITHTLHL (DY) ) JUXUUUL = UUJD

DURCHBLUTUNG DER LUNGE
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\puimonalis (pv) Durchblutung

3-Zonenmodell nach West.

HAEMODYNAMIK
Schlagvolumen

Das Schlagvolumen (SV) ist das Blutvolumen, welches das Herz bei jeder Kontraktion
auswirft. Das Schlagvolumen resultiert aus dem Herzminutenvolumen (dldivHZV))
dividiert durch die Herzfrequenz( HF). SV = HZV/HF

Herzminutenvolumen

Ist die in einer Minute aus dem Herzen ausgeworfene Blutmenge.

Schlagvolumen 60 ml x 70 Herzschlage/ min = 4,2 L/min bezw. ein Volumenstrom von 70
mi/s

Unter deVorlast (Preload),diastolisches Volumen versteht man die enddiastolische
Wandspannung des Ventrikelmyokards. Die Vorlast entspricht dem dem rechten Herzen
angebotenen ventsem Blutangebot. Die Vorlast wird im Korper durcRigtekilussdes
Blutes zum Herzen wuhden zentralen Venendruck beeinflusst
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Die Nachlast (Afterload) wird als diejenige Wandspannung des Ventrikelmyokards definiert,
die aufgebracht werden muf3, um den enddiastolischen Adpezw. Pulmonalisdruck zu
Uberwinden und somit die Austreibungspbales Blutes einzuleiten. Die Nachlast entspricht
dem dem linken Ventrikel entgegengestellten Widerstand. Sei setzt sich aus allen
Widerstanden zusammen, die sich dem Herzen ab der Aortenklappe entgegenstellen

~ 120/80. Mitteldruck — 93 ~  25/8 Mitteldruck = 14 .

Arterien Arterien

Korperkreislauf Lungenkreislauf

linker

’ Vorhof T\
I 8

S5

. linke
~ Herz-
‘kammer

120/0

GefaBdriicke im Korper- und
Lungenkreislauf (mm Hg)

Venen
- ' (Querstrich Uber Zahlen = Mittelwert)\\\ SeREEma

Dricke im Herzen: Rechter Vorhof4, rechter Ventrikel 20, linker Vorhof 6, linker
Ventrikel 100 mm Hg

Zentralvenoser Druck- rechter Vorhof ( Vorlast rechtes Herz-B4mm Hg im Liegenca. 5
mm Hg im Stehen niedriger

Druck im linken Vorhof ( Vorlast linkes Herz) 45 mm Hg gemessen tber PCWP
Druck in Aorta ( Nachlast linkes Herz ) systol < 140 mm Hg, diastol < 90 mmHg

Druck in Pulmonalarterie ( Nachlast rechtes Herz) <25 mm g, diastol < 10 mm Hg
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Pulmonale Hypertonie

Eine pulmonalarterielle Hypertension ist ein im Rahmen eines ARDS auftretendes Symtom,
welches bereits einige Stunden nach Beginn des ARDS auftreten kann. Zusammen mit der
gleichzeitig sich ausbildenden Erh6hung der pulmonalen Kapillarpermeabiltat eim@lssi
mitverantwortlich fur die Ausbildung eines nidgkdrdiogenen Lungenddems angesehen.
Medikamentdse Therapien zur Senkung des pulmonalarteriellen Drucke haben als Ziel eine
Verringerung der rechtsventrikularen Nachlast sowie eine Verminderung einéstesr
Filtrationsdruckes, wodurch die interstitielle Odembildung reduziert werden sollte. Zur
Anwendung kommeninhalatives NO, Prostaglandin E1, Prostaglandin 12, PDE
Hemmer u.a. ( Krieg et al 1998, Wilkens et al 2004, Preston et al 2005

NormalwerteA.pulmonalis  systolisch 250 mm Hg
diastolisch 8L2 mm Hg
mittel 1216 mm Hg
PCWP 812 mm Hg
Akute pulmonale HypertoniePAP mittel> 25 mm Hgn Ruhe>30 mmHg bei Belastung
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Abbb. unten zeigt , dass eine Uberdehnung der Alveole eine Zunahme des PVR zu Folge
haben kann.

Beeinflussung de pulmonalen GefaRwiderstandes durch die Beatmung (Volumen)

Normal alveolar
Normal filing
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.

Stickstoffmonoxid i NO- Anwendung bei pulmonaler Hypertonie

Stickstoffmonoxid NO ~ 0=N;

Farblozses Gas

Dosterung 140 ppm (14 0mléin 3y

HW: 2-3 zec

Abbau:

Inaltiwenmng durdy Bindung an Hamoglobin

HO-Hb Mitrosyl-Hamog obin + Oz

Mettémog obin ( MetHb)

Mitrat MO / \

Elirranation -Hiere

freiesHb
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Angriffsort des NO ist die GefaBmuskulatur der Lunge. Es kommt zu einer Dilatation
derselben und damit zu einer Abnahme des pulmorzdéaidwiderstandes und des
pulmonalen Druckes.

Biomolekulares Verhalten von NO

NO als humoraler NO - INHALATION
Faktor
ENDOTHEL
ini NO_S ALVEOLE
L - Arginin
NO + L-Citrullin
\\ f—*—
NO e

'i/EBEFASSMUSKULATUR =

VASODILATATION

MONITORING

Kreislaufmonitoring
nicht invasiv, Blutdruckmaschette
invasiv, arterielle Kanile

Beatmungsmonitoring
Intermittierende arterielle Blutgasanalysen
Pulsoximetrie (Sa02)
Capnomete (ETCO2)
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Transpulmonale u. pulmonalarterielle Thermodilution
Haemodynamik

Sauerstoffangebot DO2

Sauerstoffverbrauch VO2

Intrapulmonaler Rechikinks-Shunt

Atemmechanik
Compliance
Resistance

Maschinenmonitoring

Beatmungsdruck

(Spitzendruck, DruckabfalDiskonnektion, Leak )
Atemvolumen

AtemfrequenzApnoe

Inspiratorische O2 Konzentration
Atemgastemperatur (z.B. Inspir. Temp > 40 Grad)
Gasmangelalaratromausfallalarm
Geratestorung

INTERMITTIERENDE ARTERIELLE BLUTGASANALYSEN

Blutabnahme aus einer Arterie (A,Radialis, A. femoralis, usw)

BLUTGASANALYSE:

Die Blutgasanalyse ist ein Verfahren zur Messung des2p@@ des p@Partialdruckes im
Blut sowie zur Messung des pH Wertes und des Sauren Basenhaushaltes im Blut
Richt- Normwerte- Erwachsener: pH 7,3%,45; pCQ 3546 mm Hg, p@70-100 mmHg
(altersabhéngig Standard Bicarbonat 287 mmol/l

Vorgehen: Abnahme einer antikoagulierten Blutprobe(nl ) und Bestimmung dieser
Parameter mit einem vollautomatischen Blutgasanalysengerat

PULSOXIMETRIE

Die Farbe des Blutes hangt von der Sauerstoffversorgungamoglobins ab.
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Oxygeniertes Hamoglobin absorbiert weniger Licht im roten Bereich als desoxygeniertes
Hamoglobin und ist damit transparent fir dieses Licht dieser Wellenlange.

Mittels Spektralphotometrie erfolgt eine Bestimmung der prozentualen SHfsgtsigung
des Hamoglobin.

Durchleuchtung einer Kérperstelle: Finger oder Ohrlappchen

Messung der Extinktion bei 88830 nm ( Gesamthamoglobin) und Berechnung der
Konzentration.

Die Lichtabsorption hangt nicht nur von der Art des Hamoglobinab, sondeinnvam
Herzzyklus. Wahrend der Diastole wird das Licht von vendsem Blut absorbiert, wahrend
der Systole von arterialisiertem Blut.

Prinzip des Pulsoximeters:

Signal  Sa0, Herzlrequonz

roiorenis —-) 97% ¢

Photozelle 1\ J\J\J\J\

Uam a ) / /
Infrarot-

Diode

rote Diode

100 | Oz - Sattigung %
90
80
70
60
0 P50'=
Sauerstoffpartialdruck,
40 bei dem das
Hamoglobin zu 50 %
30 gesattigt ist
20
PaO2 mmHg
10

0 .10 .20 30 40 50 .60 . 70.1.80..980. 100 120

Abb.oben.: Beziehung zwischen pulsoximetrisch&ttigung und arteriellem pO2 (mm Hg)
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Kapnometrie

Nicht invasive Messung des endexspiratorischen Kohlendioxides in der Atemluft

Messprinzip: Infrarotspektrometrie
COz absorbiert infrarotes Licht. Eine Infrarotquelle sendet Licht bestimmter Wellenlange

durch eine das Atemgas enthaltende Mel3kammer. Anschlie3end wird das durchgelassene
Licht von einer gegeniiberliegenden Photodiode aufgenommen und analysiert. Da die
adsorlerte Lichtmenge der Anzahl der in der Probe vorhandenerMod@kiile direkt
proportional ist, kann die CKonzentration errechnet werden.

Es wird entweder der C@Partialdruck errechnet oder der prozentuelle 8Qeil angezeigt.

pCO2mm Hg

Platean

Inspir.
Anfang

Inspiration
| Zeit

PULMONALARTERIENKATHETER
Messungen:

1. Herzzeitvolumen

2. Pulmona!kapilléirer Verschlussdruck — PCWP ( Wedge-Druck)
dieser Druck wird gleichgesetzt dem linken Vorhofdruck

3. Zentalvendser Druck (ZVD)

4. Berechnungen

Sauerstoffaufnahme
Sauerstoffangebot
Sauerstoffextraktionsrate
Shunt

Pulmonalvaskulirer Widerstand
Systemvaskuliirer Widerstand
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Shunts

Aorta

A. Physiologische Pulmonalarterie

Nebenschliisse

Bronchialarterien

%
Pulmonalvene

Vv. cordis minimae (Thebesii)

- HERZMINUTENVOLUMEN
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rechter Vorhof . Pulmonalarterienast
20+ =
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Die Messung des HZV erfolgt mit der Thermodilutionsmethode ( Modifikation der
Farbstoffvediinnungsmethode), bei der Kalte als Indikator verwendet wird.

Durch Verabreichung von 10 ml kalter Kochsalzlésung wird das Blut kurzzeitig abgekunhlt.
Der Wechsel der Bluttemperatur wir in seinem zeitlichen Verlauf an der Spitze des
Pulmonaliskatheters durch einen Thermistor registriert und an einen Computer westetrgel

der den Blutflu® aus der Flache unter der Temperaturkurve nach der Stewaltbn
Gleichung integriert.



