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Beatmung bei erhohtem intrakraniellem Druck 1-35.1

I-5.1 Beatmung bei erhohtem
intrakraniellem Druck

P. NEUMANN

Die Pathophysiologie des erhohten intrakrani-
ellen Druckes (ICP) wurde bereits ausfiihrlich
dargestellt [A, s. Seite 9]. Obgleich der ICP nur
ein Parameter des multimodalen zerebralen
Monitorings darstellt [B, s. Seite 9] und immer
im Zusammenhang mit dem mittleren arteriel-
len Blutdruck (MAP) betrachtet werden sollte,
um eine Aussage iiber den intrazerebralen Per-
fusionsdruck (CPP: cerebral perfusion pressure;
CPP = MAD -ICP) zu erhalten, so wird ein ICP
> 20 mmHg doch grundsitzlich als therapiebe-
diirftig und ein ICP > 40 mmHg als lebensbe-
drohlich eingestuft [A, s. Seite 9, Tab. 1]. Bei je-
der ICP-Erhohung sollte moglichst eine spezifi-
sche Therapie der Grunderkrankung (z.B.
Hamatomevakuation bei sub- oder epiduralem
Hiamatom) erfolgen, die durch eine supportive
Hirndrucktherapie flankiert wird [C, s. Seite 9].
Diese TherapiemafSnahmen haben das Ziel den
absoluten ICP-Wert in einen ungefahrlichen Be-
reich (<20 mmHg) abzusenken und dabei

gleichzeitig einen CPP > 70 mmHg aufrechtzu-
erhalten.

Merke: Ein ICP > 20 mmHg ist therapiebe-
durftig, ICP-Werte > 40 mmHg sind akut
lebensbedrohlich. Wenn immer moglich
sollte eine spezifische Therapie der Ursache
der ICP-Erhohung erfolgen, und um sup-
portive, flankierende Mafinahmen erwei-
tert werden.

Ein Stufenplan zur Behandlung einer intrakra-
niellen Druckerhohung wurde z.B. fir Pati-
enten mit schwerem Schddel-Hirn-Trauma
(SHT) von einer Expertenkommission der
Deutschen Interdisziplindren Vereinigung fiir
Intensiv- und Notfallmedizin (DIVI) erarbeitet
[C, Abb. 2]. Verschiedene TherapiemafSnah-
men zur Senkung eines erhohten ICP, konnen
sich dabei unmittelbar auf die Durchfithrung
einer Beatmungstherapie auswirken (Tab. 1).

Tab. 1: Beatmungsrelevante Therapiemafinahmen bei erhohtem ICP

Mafinahme

Ziele

Analgosedierung
ggf. bis zum Barbituratkoma

Vermeidung von Agitiertheit und motorischer Unruhe; Toleranz
einer Beatmungstherapie, Absenkung des Hirnstoffwechsels

Oberkorperhochlagerung
(maximal 30°)

Reduktion des intrakraniellen hydrostatischen Druckes
Verbesserung des venosen Abflusses

Geradelagerung des Kopfes

Verbesserung des venosen Abflusses

Kontrollierte Beatmung mit Normo-

Vermeidung von Pressatmung

kapnie und SaO, > 95 % Vermeidung sekundirer ICP-Anstiege durch Hyperkapnie oder
sekundirer Ischimien durch hypokapniebedingte Vasokonstrik-
tion

Sicherstellung eines optimalen Sauerstoffangebotes
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1. Die Analgosedierung, welche in der Akut-
phase bei stark erhohten ICP-Werten sogar
ein Barbituratkoma unter Ableitung eines
,»Burst-Suppression-EEGs erforderlich
machen kann [C, Abschn. 2], fithrt bei vie-
len Patienten tiber lingere Zeit unweigerlich
zu einer kontrollierten Beatmung.

2. Lagerungsmafsnahmen konnen in Phasen
einer kritischen Hirndruckerhohung zu se-
kundiren ICP-Anstiegen fithren [1, 2] und
sollten daher nur wihrend eines kontinuier-
lichen ICP-Monitorings bei sorgfaltiger
Nutzen-Risikoabwigung erfolgen.

3. Das Ziel moglichst konstanter, normaler bis
leicht erniedrigter arterieller CO,-Werte ist
am einfachsten durch eine volumenkons-
tante Beatmung zu erreichen.

4. Eine milde ,,permissive Hypoxdmie* mit
Ziel-SaO,-Werten um 90 %, wie sie fir die
Therapie von ARDS-Patienten empfohlen
wird [3], entspricht nicht den Richtlinien
zur Behandlung von Patienten mit er-
hohtem ICP-Werten (als Folge eines SHT),
da in diesem Fall eine arterielle Sauerstoff-
sattigung = 95 % fur erforderlich gehalten
wird [C, Abschn. 7].

5. Hohe intrathorakale Drucke konnen so-
wohl tiber eine Verschlechterung des veno-
sen Abflusses zu einer ICP-Erhohung fithren
[4, 5], als auch durch eine Abnahme des
MAP den CPP nachteilig beeinflussen [6].
Obwohl ein solcher Effekt nicht regelhaft
nachweisbar ist [7], sollten dennoch alle
Mafinahmen, die zu einer Anhebung des
Atemwegsmitteldruckes fiihren (Erhohung
von PEEP oder inspiratorischem Plateau-
druck sowie Verldngerung der Inspirations-
dauer) im Hinblick auf einen sekundiren
ICP-Anstieg sorgfiltig iberwacht werden.

Die Anforderungen an eine moderne, lungen-
protektive Beatmungstherapie [D] wie die An-
wendung kleiner Tidalvolumina von ca. 6 — 8
ml/kg Idealgewicht, die Begrenzung des Pla-

Merke: Ziel der Hirndrucktherapie ist ein
optimales cerebrales Sauerstoffangebot.
Dazu sollte der ICP < 20 mmHg, der CPP
> 70 mmHg, die SaO, > 95 % und der Hb-
Wert ~ 10 g/dl betragen.

teaudrucks auf < 30 mbar, die Verwendung ho-
her PEEP-Niveaus zur Vermeidung von De-re-
cruitment und zyklischem Alveolarkollaps, die
permissive Hyperkapnie, das Zulassen von
Spontanatmung sowie die regelmifiige Durch-
fihrung einer Lagerungstherapie [8] lassen
sich mit den oben aufgefiihrten Therapiericht-
linien zur Senkung eines erhohten ICPs nur
schwer in Einklang bringen. Zu der bereits an-
gesprochenen Frage welche arterielle Sauer-
stoffsattigung bei der Behandlung von Patien-
ten mit erhohtem ICP angestrebt werden sollte
(90 % entsprechend einem PaO, ~ 55 - 60
mmHg wie bei der Behandlung von ARDS-Pa-
tienten empfohlen oder 95 % entsprechend ei-
nem PaO, ~ 70 - 80 mmHg wie fiir SHT-Pati-
enten mit [CP-Erhohung empfohlen; s.o.), gibt
es bisher keine Daten. Bei uberlebenden
ARDS-Patienten, konnte allerdings gezeigt
werden, dass das Ausmafs neuropsychologi-
scher Defizite mit der Dauer selbst geringgra-
diger hypoxdmischer Episoden (SO, 85 -
90 %) korrelierte [9]. Diese Beobachtung legt
die Schlussfolgerung nahe, dass eine SaO, von
90 % fir das ZNS nicht immer ausreichend
1st.

Merke: Insbesondere bei Patienten mit ei-
ner ICP-Erhohung, die ohnehin durch einen
sekundiren ischdmischen Hirnschaden ge-
fahrdet sind, sollten daher SaO,-Werte an-
gestrebt werden, die deutlich oberhalb von
90 % liegen.

Sa0,-Werte < 90 % konnen bereits bei Pa-
tienten ohne cerebrale Schadigung zu neu-
ropsychologischen Defiziten fithren.
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1 Beatmungsstrategie fiir Pa-

tienten mit einer kritischen
ICP-Erh6hung

Merke: In Phasen einer kritischen ICP-
Erhohung ist in der Regel eine tiefe Analgo-
sedierung erforderlich, so dass der Patient
keinen oder nur einen unzureichenden
Atemantrieb hat. Folglich ist eine kontrol-
lierte Beatmung indiziert, zumal stark
schwankende arterielle CO,-Werte unbe-
dingt vermieden werden miissen.

2 Normo- oder Hyperventi-
lation?

Eine Hypoventilation kann uber die Vasodila-
tation cerebraler Gefifle (3 % A CBF/mmHg
PaCO, zwischen PaCO,-Werten von 25 — 60
(80?) mmHg; [B, Abb. 2] zu sekundiren Hirn-
druckanstiegen fuhren. Entsprechend fihrt
eine Hyperventilation oftmals zu einem beein-
druckenden Abfall des ICP, so dass die chroni-
sche Hyperventilation lange Zeit zum Stan-
dard der Hirndrucktherapie gehorte und in
vielen Lehrbiichern und ilteren Ubersichtsar-
beiten empfohlen wird. Auch eine aktuelle
Umfrage zeigt, dass sowohl die kurzfristige
Hyperventilation zur Akutintervention bei kri-
tisch erhohten ICP-Werten, als auch die langer
andauernde Hyperventilation weiterhin zur
Standardbehandlung des erhéhten ICP geho-
ren [10]. Nutzen und Risiken der Hyperventi-
lationsbehandlung sind aber nicht unumstrit-
ten, da die Hyperventilation zu vielfiltigen sys-
temischen und regional cerebralen Begleitef-
fekten fuhren kann [11]. In diesem Zusam-
menhang sollen beispielhaft nur die Verande-
rungen des systemisch und pulmonal vaskula-
ren Widerstandes, intra- und extrazelluldre
pH-Verianderungen mit sekundaren Elektolyt-
verschiebungen (Hypokaliimie, Abnahme des

freien ionisierten Calciums und Magnesiums)
und Verdanderungen von Enzymaktivititen so-
wie die Linksverschiebung der Sauerstoffbin-
dungskurve genannt werden [12].

Merke: Hochst problematisch ist letztlich
die durch Hyperventilation induzierte ce-
rebrale Vasokonstriktion, die trotz eines
Abfalls des ICP zu einer Verschlechterung
der Hirngewebeoxygenierung fithren kann
[12, 13].

Die Hoffnung tiber Monitoringparameter der
Hirndurchblutung und/oder des Hirnstoffwech-
sels, wie des globalen cerebralen Blutflusses
(CBEF), der jugularvenésen Sauerstoffsittigung
(SjvO,), oder der cerebralen Sauerstoffaus-
schopfung (AVDO,) Patienten zu identifizieren,
die wegen einer gestorten Autoregulation eine
cerebrale Hyperperfusion haben und daher von
einer Hyperventilation profitieren, scheint sich
nicht zu bestitigen. Mittels Positronen-Emissi-
onstomographie (PET) konnte gezeigt werden,
dass auch bei Patienten mit hohem CPP, hoher
SjvO,, und geringer AVDO,, die somit alle Zei-
chen einer gestorten Autoregulation mit Hyper-
perfusion aufwiesen, das Ausmafs regionaler
cerebraler Ischdmien unter Hyperventilation
dramatisch zunahm. Dariiber hinaus fand sich
keine Korrelation zwischen der Menge ischami-
schen und ischimiegefihrdeten Hirnparen-
chyms und SjvO, oder AVDO, [13]. Diese
Parameter des globalen Hirnstoffwechsels er-
lauben somit offenbar keine Riickschliisse tiber
die regionalen Durchblutungs- und Stoffwech-
selverhiltnisse im Gehirn. Die einzige prospek-
tive randomisierte Studie, die ,,Hyperventilati-
on und Normoventilation® verglich (de facto
wurden eine maflige Hyperventilation mit
PaCO,-Werten zwischen 30 und 35 mmHg und
eine ausgepriagte Hyperventilation mit PaCO,-
Werten zwischen 25 und 30 mmHg verglichen),
zeigte eine deutliche bessere Restitutio der Pati-
enten aus der ,,Normoventilationsgruppe® [14].
Eine chronische Hyperventilation mit PaCO,-
Werten <30 mmHg sollte daher keines Falls
standardmafig durchgefithrt werden. Dagegen
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scheint eine moderate Hyperventilation mit
PaCO,-Werten zwischen 35 und 39 mmH im
Hinblick auf eine Verschlechterung der Hirn-
perfusion weniger problematisch zu sein [13],
so dass wir diesen Bereich momentan bei unse-
ren Patienten mit erhohtem ICP anstreben.

Merke: Bei Patienten mit erhohten ICP-
Werten sollten konstante PaCO,-Werte an-
gestrebt werden. Dies ist am einfachsten mit
einer kontrollierten Beatmung moglich.
Eine Hypoventilation kann durch die Vaso-
dilatation zu sekundiren Hirndruckanstie-
gen fithren wahrend eine Hyperventilation
durch eine Vasokonstriktion sekundare Is-
chiamien verursachen kann. Aus diesem
Grund sollten niedrig-normale PaCO,-
Werte zwischen 35 — 39 mmHg angestrebt
werden.

3 Druck- oder volumenkont-
rollierte Beatmung?

Grundsitzlich kann die Beatmung druck- oder
volumenkontrolliert erfolgen. Bei beiden Beat-
mungsformen muss vom Anwender die Atem-
frequenz, das Verhiltnis von In- zu Exspirati-
onsdauer (I:E-Verhiltnis), die Hohe des posi-
tiv end-exspiratorischen Druckes sowie die
FiO, festgelegt werden. Die Umschaltung zwi-
schen In- und Exspiration erfolgt in beiden Fal-
len zeitgesteuert und errechnet sich als (60 Se-
kunden/Atemfrequenz) - Verhiltnis von Inspi-
rations- zu Exspirationsdauer (I: E-Verhiltnis).
Entsprechend betrigt bei einer Atemfrequenz
von 15/min und einem I:E-Verhaltnis von 1:2
die Inspirationsdauer 1,33 Sekunden und die
Exspirationsdauer 2,66 Sekunden. Bei einer
druckkontrollierten Beatmung wird der einge-
stellte inspiratorische Beatmungsdruck wih-
rend der gesamten Inspirationsdauer konstant
gehalten. Die Grofe des Tidalvolumens ergibt
sich dabei durch die Hohe des Inspirationsdru-
ckes und die atemmechanischen Eigenschaften

des respiratorischen Systems, deren Kenngro-
Sen die Dehnbarkeit von Lunge und Brustkorb
(Compliance) und der Atemwegswiderstand
(Resistance) sind. Bei einer volumenkontrol-
lierten Beatmung wird ein inspiratorischer
Gasfluss (I/min) innerhalb der maximal vorge-
gebenen Inspirationsdauer (s.0.) nur so lange
aufrechterhalten, bis das vorgewihlte Tidalvo-
lumen erreicht ist. Ist zu diesem Zeitpunkt die
Inspirationsdauer noch nicht beendet folgt
eine inspiratorische ,,Null-Flussphase“. Reicht
dagegen die Inspirationsdauer fiir die Applika-
tion des vorgewihlten Tidalvolumens nicht
aus, wird dies durch einen Alarm des Gerites
angezeigt. In diesem Fall muss entweder die In-
spirationsdauer verlingert werden oder die
Hohe des inspiratorischen Gasflusses, die in
der Regel ebenfalls vom Anwender eingestellt
werden muss, erhoht werden. Verandern sich
die atemmechanischen Eigenschaften des Pati-
enten, fihrt dies zu einer Veranderung der Be-
atmungsdrucke bei konstantem Tidalvolumen,
wohingegen im Falle einer druckkontrollierten
Beatmung die Beatmungsdrucke konstant blei-
ben aber das Tidalvolumen sich veridndert (sie-
he Beispiel und Abb. 1).

Merke: Eine volumenkontrollierte Beat-
mung fithrt bei abnehmender Compliance
zu steigenden Beatmungsdrucken, wahrend
eine druckkontrollierte Beatmung in diesem
Fall bei konstanten Beatmungsdrucken mit
abnehmenden Tidalvolumina einhergeht.

Beispiel: Bei einer volumenkontrollierten Beat-
mung und einem eingestellten Tidalvolumen
(Vt) von 500 ml ergibt sich bei einer Compli-
ance von 50 ml/mbar eine Druckdifferenz zwi-
schen PEEP und Plateaudruck von 10 mbar
(500 ml/50 ml/mbar = 10 mbar). Nimmt die
Compliance durch ein Lungenddem, eine
Pneumonie oder eine intraabdominelle Druck-
erhohung auf 20 ml/mbar ab, steigt bei glei-
chem Tidalvolumen die Druckdifferenz zwi-
schen PEEP und Plateaudruck auf 25 mbar an.
Dadurch koénnen grofSe Tidalvolumina, wie sie
zur Aufrechterhaltung einer Normokapnie bei
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erhohtem ICP hiufig erforderlich sind, bei ei-
ner Abnahme der Compliance schnell sehr
hohe Inspirationsrucke verursachen, die fiir se-
kundidre Lungenschidden verantwortlich ge-
macht werden. Wahlt man dagegen eine
druckkontrollierte Beatmung, ergeben sich bei
gleicher Ausgangslage (Druckdifferenz zwi-
schen PEEP und Inspirationsdruck 10 mbar,
bei einer Compliance von 50 ml/mbar ergibt
ein Vt = 500 ml) anndhernd gleiche Beat-

mungsdrucke bei gleichem Tidalvolumen. Die
Abnahme der Compliance auf 20 ml/mbar
wiirde nun aber zu einer Abnahme des Vt von
ca. 500 auf 200 ml bei konstanten Beatmungs-
drucken fithren, was im Falle einer kritischen
ICP-Erhohung unweigerlich zu einem starken
sekunddren Hirndruckanstieg fithren wiirde.
Der Unterschied zwischen einer druck- und ei-
ner volumenkontrollierten Beatmung ist in Ab-
bildung 1 dargestellt.
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Abb. 1: Volumen- und druckkontrollierte Beatmung

Verindert sich die Dehnbarkeit von Lunge und Brustkorb (Compliance) fithrt dies wihrend einer volumen-
kontrollierten Beatmung zu einer Zunahme des Inspirationsdruckes bei konstantem Tidalvolumen. Im Gegen-
satz dazu bleibt bei einer druckkontrollierten Beatmung der Inspirationsdruck konstant, so dass in dieser Si-
tuation zwangsldufig das Tidalvolumen abnimmt. Eine volumenkontrollierte Beatmung erfolgt klassischer
Weise mit einem konstanten Gasfluss, der vom Anwender eingestellt werden muss. Aus der Hohe des Gasflus-
ses [I/min] und dem gewihlten Tidalvolumen ergibt sich die Zeitdauer der inspiratorischen Gasflussphase:
Wahlt man einen Fluss von 30 I/min und ein Tidalvolumen von 600 ml, ist eine Flussphase iiber ein Zeitinter-
vall von (30 000 ml/60 s = 500 ml/s; 600 ml / 500 ml/s = 1,2 s) 1,2 Sekunden erforderlich. Bei der druck-
kontrollierten Beatmung ist der inspiratorische Gasfluss dezelerierend.
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Eine gleichbleibende alveoldre Ventilation, die
zu relativ konstanten PaCO,-Werten fiihrt,
ldsst sich am einfachsten durch eine volumen-
kontrollierte Beatmung erreichen, da Veridnde-
rungen der mechanischen FEigenschaften des
respiratorischen Systems durch Anderungen
des Inspirationsdruckes zumindest teilweise
kompensiert werden (s.o0.). Nachteilig ist aller-
dings, dass dabei oftmals unbemerkt hohe Be-
atmungsdrucke entstehen, die fir sekundire
beatmungsbedingte Lungenschiden verant-
wortlich gemacht werden (vergleiche auch [D,
s. Seite 9]). Bei einer druckkontrollierten Beat-
mung konnen atemmechanische Verdnderun-
gen zu starken Schwankungen der alveolidren
Ventilation und damit auch des PaCO, fiithren,
was bei Patienten mit erhohtem ICP unbedingt
vermieden werden muss. Allerdings kommt es
bei druckkontrollierter Beatmung durch den
hohen Gasfluss zu Beginn der Inspiration zu ei-
ner effektiveren CO,-Elimination [15] als bei
einer Beatmung mit konstantem Gasfluss. Da-
durch ist letztlich eine Beatmung mit kleineren
Tidalvolumina und niedrigeren Beatmungs-
drucken im Vergleich zu einer klassischen
volumenkontrollierten Beatmung moglich,
was sowohl im Hinblick auf die himodyna-
mischen Auswirkungen der Beatmung als auch
im Hinblick auf beatmungsbedingte Lungen-
schiden gunstig ist.

Merke: Ideal fiir Patienten mit erhohtem
ICP erscheint eine Kombination aus einer
volumenkontrollierten Beatmung mit ei-
nem dezelerierenden Gasfluss.

Eine solche Beatmung wurde in verschiedenen
Beatmungsgerdten zu der so genannten volu-
menkonstanten druckregulierten Beatmung
weiterentwickelt. Bei dieser Beatmungsform
wird ein vom Anwender eingestelltes Tidalvo-
lumen (Volumenkonstanz!) mit dem niedrigst
moglichen Inspirationsdruck bei einem dezele-
rierenden Gasfluss appliziert. Die Charakteris-
tika von Gasfluss und Beatmungsdruck ent-
sprechen bei diesem Beatmungsmodus daher

einer druckkontrollierten Beatmung. Verdn-
dert sich die Compliance wird vom Respirator
der Inspirationsdruck automatisch so ange-
passt, dass das eingestellte Tidalvolumen kons-
tant bleibt. Im Vergleich zur druckkontrollier-
ten Beatmung hat die volumenkonstante
druckregulierte Beatmung aufSerdem den Vor-
teil, dass sehr kleine Verdnderungen des Tidal-
volumens eingestellt werden konnen. Wird im
Unterschied dazu bei einer druckkontrollierten
Beatmung der Inspirationsdruck nur um
1 mbar vermindert, nimmt das Tidalvolumen
entsprechend der Compliance (ml/mbar) so-
fort um 20, 50 oder gar 100 ml ab, so dass da-
raus Veranderungen des Atemminutenvolu-
mens von 1 — 2 I/min resultieren kénnen.

Merke: Fiir Patienten mit einer ICP-Erho-
hung scheint eine volumenkonstante,
druckregulierte Beatmung besonders gut ge-
eignet. Aber trotz einer volumenkonstanten
Beatmung konnen durch Veridnderungen
des Metabolismus z.B. als Folge von Kor-
pertemperaturschwankungen und durch
Verdnderungen der intrapulmonalen Venti-
lations-Perfusionsverhaltnisse Schwankun-
gen des PaCO, auftreten.

4 Auswirkungen des Beat-

mungsmitteldruckes auf
den ICP

Hohe Beatmungsdrucke konnen sich einerseits
durch eine Verschlechterung des venosen Ab-
flusses als auch durch eine Abnahme des Herz-
zeitvolumens und/oder des arteriellen Mittel-
druckes ungiinstig auf den ICP und die zereb-
rale Sauerstoffversorgung auswirken. Ande-
rerseits ist der Beatmungsmitteldruck eine we-
sentliche Determinante der Oxygenierung, und
ein positiv end-exspiratorischer Druck (PEEP)
ist oftmals zur Aufrechterhaltung einer ada-
quaten Oxygenierung erforderlich.
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