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ZUSAMMENFASSUNG 

A l l e F o r m e n v o n Überdruckbeatmung kön
nen neben i h r e n erwünschten E f f e k t e n a u f 
Gasaustausch u n d L u n g e n m e c h a n i k uner
wünschte hämodynamische N e b e n w i r k u n g e n 
a u f w e i s e n . A r t u n d Ausmaß dieser N e b e n w i r 
kungen hängen d a b e i w e n i g e r v o n der Beat
m u n g s t e c h n i k per se a l s v o n den d u r c h d i e 
j e w e i l i g e T e c h n i k i n d u z i e r t e n Veränderungen 
des L u n g e n v o l u m e n s u n d des i n t r a t h o r a k a -
l e n D r u c k s a b . D i e p r i n z i p i e l l e n Effekte v o n 
Überdruckbeatmung a u f d i e H e r z l e i s t u n g 
u n d i h r e v i e r D e t e r m i n a n t e n V o r l a s t , N a c h 
l a s t , Kontraktilität u n d H e r z f r e q u e n z w e r d e n 
d a h e r am B e i s p i e l der B e a t m u n g m i t p o s i t i v 
e n d e x s p i r a t o r i s c h e m D r u c k ( P E E P ) d a r g e 
s t e l l t . 
P E E P b e w i r k t am gesunden H e r z e n e i n e A b 
nahme des H e r z z e i t v o l u m e n s , d i e hauptsäch
l i c h d u r c h e i n e V e r m i n d e r u n g des venösen 
Rückflusses ausgelöst w i r d u n d d u r c h groß
zügige V o l u m e n s u b s t i t u t i o n n i c h t völlig ver
h i n d e r t w e r d e n k a n n . Am r e c h t e n V e n t r i k e l 
(RV) führt P E E P - i n Abhängigkeit v o n der 
Höhe des B e a t m u n g s d r u c k s - zu t e i l w e i s e ge
gensätzlichen E f f e k t e n . Während e i n n i e d r i 
ger P E E P ( < 1 0 c m H 2 O ) i n der Regel e i n e A b 
nahme der rechtsventrikulären V o r l a s t s o w i e 
k e i n e o d e r n u r geringfügige Änderungen v o n 
N a c h l a s t u n d Kontraktilität zur F o l g e h a t , 
w i r d b e i höheren Stufen v o n P E E P ( > 1 0 -
15 c m H o ) meist e i n A n s t i e g der V o r - u n d N a c h 
l a s t des R V beobachtet; e i n k o n t r a k t i l e s V e r s a -

SUMMARY 

A l l techniques of p o s i t i v e - p r e s s u r e V e n t i l a t i o n 
- besides i m p r o v i n g l u n g f u n c t i o r i - may c a u 
se adverse c a r d i o c i r c u l a t o r y side-effects. The 
s e v e r i t y ofthese side-effects i s m a i n l y i n f l u e n -
c e d by t h e n e t - c h a n g e of l u n g v o l u m e a n d i n -
t r a t h o r a c i c p r e s s u r e r a t h e r t h a n by t h e v e r y 
t e c h n i q u e used. H e n c e , i t seems j u s t i f i e d t o r e -
v i e w t h e b a s i c effects of p o s i t i v e - p r e s s u r e V e n 
t i l a t i o n o n m y o c a r d i a l P e r f o r m a n c e a n d i t s 

f o u r d e t e r m i n a n t s p r e l o a d , a f t e r l o a d , c o n -
t r a c t i l i t y a n d h e c i r t r a t e u s i n g V e n t i l a t i o n 
w i t h p o s i t i v e e n d - e x p i r a t o r y p r e s s u r e ( P E E P ) 
as a n e x a m p l e . 
I n t h e h e a l t h y h e a r t , P E E P r e s u l t s i n a r e d u c -
t i o n o f c a r d i a c O u t p u t , w h i c h i s m a i n l y caused 
by a r e d u c t i o n of venous r e t u r n a n d w h i c h 
c a n n o t be c o m p l e t e l y p r e v e n t e d by a d m i n i -
s t r a t i o n of v o l u m e . I n t h e r i g h t v e n t r i c l e ( R V ) , 
t h e r e i s a t y p i c a l b i p h a s i c response of c a r d i a c 

f u n c t i o n t o P E E P . W h i l e l o w l e v e l s o f P E E P ( < 
1 0 c m H 2 O ) r e d u c e R V p r e l o a d a n d p r o b a b l y 
do n o t affect R V a f t e r l o a d a n d c o n t r a c t i l i t y 
a n i n c r e a s e of b o t h R V p r e l o a d a n d a f t e r l o a d 
may be o b s e r v e d w i t h h i g h e r l e v e l s of P E E P 
( > 1 0 - 1 5 c m H 2 0 ) ; however, o v e r t R V f a i l u r e 
o n l y r a r e l y o c c u r s i n t h i s S i t u a t i o n d e s p i t e R V 
a f t e r l o a d b e i n g h i g h , p r o b a b l y because p r e s 
s u r e g e n e r a t i o n of t h e R V i s s u p p o r t e d by a n 
a c t i v e r i g h t w a r d - s h i f t of t h e i n t e r v e n t r i c u l a r 
septum d u r i n g Systole. 
I n t h e lefi v e n t r i c l e ( L V ) , t h e r e i s a decrease of 
b o t h p r e l o a d a n d a f t e r l o a d ( i . e. a decrease of 
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gen des R V t r i t t a l l e r d i n g s a u c h b e i erhöhter 
rechtsventrikulärer N a c h l a s t n u r i n Einzelfäl
l e n a u f d a d i e D r u c k e n t w i c k l u n g i m R V i n 
dieser S i t u a t i o n n i c h t n u r d u r c h das r e c h t s -
ventrikuläre M y o k a r d , s o n d e r n w a h r s c h e i n 
l i c h a u c h d u r c h e i n e a k t i v e s y s t o l i s c h e Rechts
v e r l a g e r u n g des Herzseptums e r f o l g t 
I m l i n k e n V e n t r i k e l ( L V ) führt P E E P zu e i n e r 
A b n a h m e v o n Vor- u n d N a c h l a s t b e i e r h a l t e 
ner Kontraktilität. P a t i e n t e n m i t L i n k s h e r z i n 
s u f f i z i e n z können d a h e r a n d e r s a l s H e r z g e 
sunde v o n e i n e r Überdruckbeatmung hämo-
d y n a m i s c h p r o f i t i e r e n . K o m m t es u n t e r P E E P 
zur D i l a t a t i o n des RV, k a n n dies - insbeson
d e r e b e i i n t a k t e m P e r i k a r d - zu e i n e r d i a 
s t o l i s c h e n T a m p o n a d e des L V d u r c h das 
H e r z s e p t u m m i t A b n a h m e v o n Füllung u n d 
C o m p l i a n c e des LVführten („ventrikuläre I n -
t e r d e p e n d e n z " ) . I n w i e w e i t e i n e d i r e k t e me
c h a n i s c h e K o m p r e s s i o n des Herzens d u r c h d i e 
L u n g e n („kardiopulmonale I n t e r a k t i o n " ) ei
ne k l i n i s c h r e l e v a n t e Beeinträchtigung der 
F u n k t i o n v o n R V bzw. L V zur F o l g e haben 
k a n n , i s t b i s l a n g n i c h t e i n d e u t i g geklärt. D i e 
H e r z f r e q u e n z w i r d d u r c h P E E P n i c h t i n c h a 
r a k t e r i s t i s c h e r Weise beeinflußt. D i e b e s c h r i e 
benen k a r d i a l e n Effekte v o n P E E P bzw. Über
d r u c k b e a t m u n g können d u r c h e i n e V i e l z a h l 
v o n Einflußfaktoren s o w o h l i n R i c h t u n g u n d 
Ausmaß m o d i f i z i e r t w e r d e n , z . B . d u r c h d i e 
flöhe des B l u t v o l u m e n s , das Ausmaß sympa-
t h o a d r e n e r g e r S t i m u l a t i o n o d e r das V o r l i e 
gen v o n B e g l e i t e r k r a n k u n g e n der L u n g e o d e r 
des Herzens. 

02-demand) d u r i n g P E E P w i t h no c h a n g e of 
L V c o n t r a c t i l i t y P a t i e n t s w i t h L V d y s f u n c t i o n 
a n d a n i n c r e a s e d L V 02-demand therefore 
may benefit f r o m p o s i t i v e - p r e s s u r e Ventila
t i o n . I f R V d i l a t a t i o n o c c u r s d u r i n g P E E P , t h i s 
may cause a d i a s t o l i c t a m p o n a d e of t h e L V 
v i a t h e i n t e r v e n t r i c u l a r septum and, hence, a 
r e d u c t i o n o f L V f i l l i n g a n d c o m p l i a n c e („ven-
t r i c u l a r i n t e r d e p e n d e n c e " ) . Whether a d i r e c t 
m e c h a n i c a l c o m p r e s s i o n of t h e h e a r l by t h e 
i n f l a t e d l u n g s („cardiopulmonary i n t e r a c -
t i o n { < ) s i g n i f i c a n t l y c o n t r i b u t e s t o t h e i m p a i -
r e d m y o c a r d i a l P e r f o r m a n c e d u r i n g P E E P , i s 
s t i l l m a t t e r o f d e b a t e . H e a r l r a t e seems n o t t o 
be i n f l u e n c e d b y P E E P i n a s p e c i f i c way W h i t e 
t h e c a r d i o c i r c u l a t o r y effects of P E E P as des-
c r i b e d above w i l l p r e v a i l d u r i n g P E E P i n 
most cases, b o t h t h e degree a n d d i r e c t i o n of 
t h e effects of P E E P o n c a r d i o c i r c u l a t o r y 

f u n c t i o n may be m o d i f i e d by a v a r i e t y offac-
t o r s i n c l u d i n g t h e p a t i e n t s ' b l o o d v o l u m e , t h e 
degree of s y m p a t h o a d r e n e r g i c S t i m u l a t i o n o r 
t h e presence of a d d i t i o n a l p u l m o n a r y o d e r 
c a r d i a c disease. 

I. EINLEITUNG 

Jede Form der mechan i schen Beatmung, aber auch die Atemunterstützung mit positivem 
Druck (z.B. CPAP) stellt gegenüber Spontanatmung eine Form der „Überdruckbeatmung" 
dar. Die Umkehr des normalerweise negativen intrapleuralen Drucks ist dabei zunächst 
grundsätzlich als unphysiologisch anzusehen und kann mit e iner Reihe meist unerwünsch
ter, kardiozirkulatorischer Nebenwirkungen e inhergehen . Entscheidend für Art und Aus
maß dieser Nebenwirkungen sind dabei nicht primär die zur Anwendung k o m m e n d e Beat
m u n g s t e c h n i k (Tab. 1), sondern die durch diese Technik induzier ten Änderungen von m i t t l e 
r e m A t e m w e g s d r u c k , intraalveolärem D r u c k bzw. L u n g e n v o l u m e n einerseits und die sich 
hieraus e rgebenden Schwankungen des i n t r a p l e u r a l e n bzw. i n t r a t h o r a k a l e n D r u c k s ande
rerseits . 
So führt Beatmung mit langer Inspirationszeit (z.B. I:E von 5:1) auch bei Einstellung eines 
niedrigen endexspira tor ischen Beatmungsdrucks (PEEP) zu ähnlichen hämodynamischen 
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Tabelle 1 Gebräuchliche Formen der Überdruck(be)atmung [85] 
,Airway Pressure Release Ventilation4 
,Continuous Positive Pressure Ventilation' 
jContinuous Positive Airway Pressure' 
,High Frequency Jet Ventilation' 
Jnversed Ratio Ventilation' 
,Positive End-Expiratory Pressure' 
,Pressure Support Ventilation' 

APRV 
CPPV 
CPAP 
HFJV 
IVR 
PEEP 
PSV 

PEEP, sofern der m i t t l e r e A t e m w e g s d r u c k in beiden Fällen gleich hoch ist [85]. Ebenso kön
nen Patienten un te r Hochfrequenz-Beatmung trotz eines niedrigen pe r ipher gemessenen 
PEEP („extrinsischer" PEEP) in ihrer kardiozirkulatorischen Funktion beeinträchtigt sein, 
da diese Beatmungsform häufig mit e inem Anstieg des (selten gemessenen) „intrinsischen" 
PEEP (d.h. des endexspirator ischen Alveolardrucks) e inhergeht [69]. 
Ähnlich wie die hämodynamischen Nebenwirkungen hängt auch die Verbesserung der Lun
genfunktion weniger von der Beatmungstechnik, sondern im wesent l ichen vom Ausmaß der 
jeweiligen Zunahme des mit t leren Atemwegsdrucks, des intr insischen PEEP und des end
exspiratorischen Lungenvolumens ab [Übersicht bei 85]. Hieraus folgt, daß ein gewünschter 
Therapieerfolg (z.B. Verbesserung des paOo) häufig durch ein für die e inzelnen Beatmungs
formen nicht unterschiedl iches Ausmaß kardialer Beeinträchtigung erkauft werden muß 
[33, 71]. Diese Überlegung läßt es gerechtfertigt erscheinen, die Auswirkungen von „Über
druckbea tmung" auf die kardiale Funktion e x e m p l a r i s c h am Beispiel der Beatmung mit p o 
s i t i v e n d e x s p i r a t o r i s c h e m D r u c k ( P E E P ) zu diskutieren. 
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II. KARDIALE EFFEKTE DER BEATMUNG MIT PEEP 

PEEP führt bei primär herzgesunden Patienten oder Probanden ebenso wie andere Formen 
der Überdruckbeatmung mit s teigendem intrathorakalen Druck zu einem A b f a l l des S c h l a g 
volumens (SV) bzw. H e r z z e i t v o l u m e n s (HZV) [104] und kann so trotz verbesser te r Oxygenie-
rung des Blutes die Sauerstoff-Transportkapazität des Organismus verschlechtern [58]. Die
ses therapeut ische Dilemma hat eine Vielzahl von Untersuchungen angeregt mit dem Ziel, 
die Ursachen des II ZV-Abfalls während PEEP zu analysieren. Die im Rahmen dieser Unter
suchungen gewonnenen Erkenntnisse zum Einfluß von PEEP auf die e inzelnen Determin
anten der Herzfunktion (Tab. 2), aber auch die klinische Relevanz dieser Effekte sind Inhalt 
der folgenden Übersicht. 

V E N Ö S E R RÜCKFLUSS 
Ein v e r m i n d e r t e r Rückfluß v o n venösem B l u t zum Herzen gilt derzeit als die H a u p t u r s a c h e 
für den Abfall des HZV während Beatmung mit PEEP [24] oder CPAP-Atmung [96]. Für die 
Richtigkeit dieser Auffassung spricht, daß sowohl die Vorlast des l inken (LV) als auch die 
Vorlast des rechten Ventrikels (RV) unter PEEP häufig verminder t gefunden werden (s.u.) . 

Tabelle 2 Durch PEEP beeinflußte Regulationsgrößen der kardia
len Funktion 
Venöser Rückfluß 
Funktion des linken Ventrikels 
Funktion des rechten Ventrikels 
Ventrikuläre In terdependenz 
Mechanische Interaktion von Herz und Lunge 
Herzfrequenz 

Bayerische 
Staatsbibliothek 

München 



Als Mechanismus des verminder ten Rückflusses wird dabei meist angeführt, daß sich der 
durch die Überdruckbeatmung erzeugte positive intrathorakale Druck auf die großen Gefä
ße und das Herz überträgt und dadurch den venösen D r u c k g r a d i e n t e n zwischen extrathora-
kalem Kompart iment und Thoraxraum r e d u z i e r t [79]. 
Dieses Konzept scheint zwar auf den ersten Blick schlüssig, ist jedoch bei genaue re r Be
trachtung nicht unproblematisch. So induziert PEEP zwar zweifelsfrei e inen Anstieg des 
absoluten venösen Druckniveaus i m T h o r a x ; gleichzeitig müßte es jedoch aufgrund (a) der 
unter PEEP bekanntermaßen auftretenden Verschiebung von int ra thorakalem Blutvolumen 
nach extrathorakal , (b) der Zunahme des int raabdominel len Drucks infolge Verlagerung des 
Diaphragmas nach kaudal sowie (c) die Aktivierung von Barorezeptorreflexen auch zu ei
nem Anstieg des e x t r a t h o r a k a l e n venösen Gefäßdrucks kommen [Überblick bei 24]. Der 
Nettoeffekt von PEEP auf den Druckgradienten könnte somit theoretisch unverändert blei
ben. Tatsächlich konnten FESSLER et al. kürzlich zeigen, daß PEEP zwar den int ra thorakalen 
Druck, in gleichem Maße jedoch auch den extrathorakalen venösen Gefäßdruck erhöht und 
somit den D r u c k g r a d i e n t e n für den venösen Rückstrom von Blut zum Herzen n i c h t verändert 
[24]. Daß in der genamiten Untersuchung dennoch ein Abfall des venösen Rückstroms zu 
beobachten war, wird von den Autoren weniger auf relative Druckverschiebungen in den 
einzelnen Kompart imenten, sondern v ie lmehr auf eine Erhöhung des venösen Gefäßwider
stands zurückgeführt [24]. 
Durch Zufuhr von V o l u m e n kann in vielen Fällen eine Steigerung des venösen Rückflusses 
und oft auch eine Normalisierung der t ransmura len Füllungsdrücke des Herzens erzielt 
werden; eine völlige W i e d e r h e r s t e l l u n g des H e r z z e i t v o l u m e n s auf Kontrollwerte gelingt damit 
jedoch meist n i c h t [12, 43, 79, 86]. Darüber hinaus wurde ein Abfall des HZV auch dann 
beobachtet , wenn - z.B. durch Eröffnung des Thorax bzw. durch Entfernimg der Thorax
wand - ein Anstieg des intrathorakalen Drucks während PEEP sicher verhinder t worden war 
[21, 55, 56, 61, 62, 86, 102]. Diese und ähnliche Ergebnisse haben zu der Vermutung geführt, 
daß neben dem verminder ten venösen Rückstrom n o c h a n d e r e F a k t o r e n an der Verschlech
terung des HZV während PEEP ursächlich beteiligt sein müssen [39,102]. In der Folge wurde 
daher zunächst der LV, später zunehmend auch der RV hinsichtlich e iner möglichen 
Beteiligung bei der Auslösung der kardiozirkuIatorischen Nebenwirkungen von PEEP unter
sucht. 

PEEP UND LINKER VENTRIKEL 
Vorlast Beatmung mit PEEP hat eine A b n a h m e der linksventrikulären V o r l a s t zur Folge. 
Dieser Befund wurde reproduzierbar sowohl im Tierexper iment [14, 80, 81 , 83, 84, 85] als 
auch bei Patienten [23, 43, 104, 105] mit Hilfe von Radionuklid-Ventrikulographie [23, 75, 
104], Echokardiographie [68] oder Sonomikrometr ie [10, 80] beobachtet . Mehrere Faktoren 
können zum Abfall der Vorlast des LV während PEEP beitragen: 
a) Die verschlechterte Füllung des RV z u s a m m e n mit der Erhöhung der RV-Nachlast 

(s.u.) während PEEP bewirken eine A b n a h m e des t r a n s p u l m o n a l e n B l u t f l u s s e s und 
damit eine inadäquate Füllung des LV. 

b) Die Z u n a h m e des Lungenvolumens innerhalb des in seiner Ausdehnung limitierten 
Thoraxraumes führt zu einer Verlagerung von Blut in das extra thorakale Komparti
men t mit der Folge e iner A b n a h m e des i n t r a t h o r a k c d e n B l u t v o l u m e n s . 

c) Bei s tarker Zunahme des Lungenvolumens kann die Lunge - wahrscheinlich durch 
d i r e k t e mechanische K o m p r e s s i o n des Herzens - die diastolische Größe des LV redu
zieren. 

d) Eine D i l a t a t i o n des R V i n f o X g e der während Beatmung steigenden rechtsventrikulären 
Nachlast kann aufgrund der Begrenzung des intraperikardialen Raumes über eine 
diastolische Verlagerung des Herzseptums zu einer Kompression der l inken Kammer 
und damit zu einer Verminderung der linksventrikulären Füllung führen (s.u.) . 



Während den Faktoren a) und b) klinisch wahrscheinl ich die Hauptbedeutung bei der Re
duktion der linksventrikulären Vorlast zukommt, sind die unter c) und d) beschr iebenen 
Mechanismen wahrscheinl ich erst bei der Verwendung hoher Stufen von PEEP relevant. 
Nachlast Die Wandspannung eines Ventrikels während der Systole gilt als valides Maß sei
ne r Nachlast. Die Quantifizierung der Wandspannung ist jedoch wegen der verschiedenen, 
z.T. nur schwer erfaßbaren Einflußfaktoren (u.a . Größe und Wanddicke des Ventrikels) 
nicht nu r un ter klinischen Bedingungen, sondern auch im Exper iment äußerst schwierig. 
Der Einfluß von Überdruckbeatmung auf die tatsächliche Nachlast des LV ist daher quanti
tativ wenig untersucht . Allerdings lassen sich für die Beatmungssi tuat ion auch ohne „harte" 
experimentel le Daten zwei Überlegungen anstellen: 1. die Erhöhung des intrathorakalen 
Drucks während PEEP verminder t den Druckgradienten, den der LV zu überwinden hat, um 
sein Schlagvolumen in das extrathorakale Kompart iment auszuwerfen. 2 . Die Reduktion der 
Vorlast und die damit e inhergehende Verkleinerung des LV während PEEP (s.o.) hat eine 
A b n a h m e seines D u r c h m e s s e r s und eine Z u n a h m e seiner W a n d d i c k e zur Folge. Um einen 
gegebenen arteriellen Blutdruck aufrechtzuerhalten, muß somit in Gegenwart von PEEP 
eine geringere Wandspannung aufgewendet werden als ohne PEEP. Dies führt zu der allge
mein akzeptier ten Annahme, daß Überdruckbeatmung eine Senkung der linksventrikulären 
N a c h l a s t bewirkt [ 5 7 ] . Dieses Phänomen könnte erklären, w a r u m bei Patienten mit 
Myokardinsuffizienz wiederholt ein günstiger Effekt der Beatmung auf die Herzfunktion 
nachgewiesen werden konnte (s.u.) . 

Kontraktilität In früheren Untersuchungen war mehrfach beobachtet worden, daß PEEP 
trotz kons tantem t ransmura lem Füllungsdruck des LV eine Abnahme des Schlagvolumens 
zur Folge hatte. Diese Befunde führten zu der Schlußfolgerung, daß neben dem verminder
ten venösen Rückstrom auch eine Verschlechterung der Kontraktilität des LV zum Abfall des 
HZV während PEEP beitragen muß [Überblick bei 1 9 ] . Tatsächlich jedoch w a r e n in diesen 
früheren Arbeiten - aufgrund einer meßtechnisch bedingten Unterschätzung des intratho
rakalen bzw. juxtakardialen Drucks - der effektive t r a n s m u r a l e e n d d i a s t o l i s c h e Füllungs
d r u c k (LVEDPtransimiral = LVEDPatmospll/iriscl) - LVEDPilUl,llhorakal) und damit die Vorlast des LV 
während PEEP überschätzt worden [Überblick bei 2 7 , 6 2 ] . Für die vermeintl ich hohe Vorlast 
warf der LV zu wenig Volumen aus, was bei der Erstellung von Ventrikelfunktions-Diagram-
men nach SARNOFF (Z.B. Füllungsdruck vs. Schlagvolumen) im Sinne einer Abnahme der 
Kontraktilität des LV interpretiert wurde . 
In neue ren Studien, in denen anstelle t r ansmura le r Füllungsdrücke direkt das Füllungsvo
l u m e n bzw. die e n d d i a s t o l i s c h e Größe des LV erfaßt und gegen das Schlagvolumen aufgetra
gen wurde , konnte eine Depression der linksventrikulären Funktion unter PEEP dagegen 
nicht m e h r nachgewiesen werden [ 9 , 2 7 , 3 8 , 1 0 1 ] . So haben CROTTOGINI et al. bei wachen [19] 
und JOHNSTON et al. bei anästhesierten Hunden [47 ] kürzlich gezeigt, daß ein PEEP von 1 0 
bis 1 5 cmH20 die endsystolische Druck-Volumenbeziehung (Eniax) der Tiere nicht verändert. 
Die Best immung des wei tgehend lastunabhängigen Parameters E m a x gilt derzeit als Methode 
der Wahl zur Erfassung von Kontraktilität [ 1 1 0 ] . Die Ergebnisse der Studien von CROTTOGINI 
und JOHNSTON müssen daher als wichtiger Hinweis für eine unveränderte Kontraktilität des 
LV unter PEEP gewertet werden . 
Gegen eine Verminderung der linksventrikulären Kontraktilität durch PEEP spricht auch, 
daß die früher als hierfür ursächlich angeschuldigten Faktoren, z. B. die Freisetzung negativ 
inotroper humora le r Faktoren [ 3 6 ] , e ine Aktivierimg der Lungendehnungs-Rezeptoren mit 
negativ inotroper Wirkung [59] oder eine verminder te Myokarddurchblutung während PEEP 
[60 , 1 0 0 ] durch neuere Untersuchungen keine Bestätigung erfahren haben bzw. relativiert 
worden sind [41] . Die noch vor wenigen Jahren als bedrohlich angesehene Reduktion der 
linksventrikulären Perfusion während PEEP wird heu te weniger im Sinne einer linksventri-



kulären Ischämie, sondern vielmehr als Folge eines durch PEEP reduzier ten Og-Bedarfs des 
LV o h n e pa thogene t i sche Bedeutung interpretiert [41]. 
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PEEP UND RECHTER VENTRIKEL 
Vorlast Der Einfluß von PEEP auf die V o r l a s t des RV wird in der Literatur unterschiedlich 
beurtei l t . Es w u r d e n sowohl eine A b n a h m e als auch eine Z u n a h m e von t r ansmura lem Fül
lungsdruck , Füllungsvolumen bzw. Größe des RV während PEEP beobachtet (Tab. 3). 
Die d iverg ie renden Befunde stellen nicht notwendigerweise e inen Widerspruch per se dar, 
sondern dürften auf der Tatsache beruhen, daß in den einzelnen Untersuchungen teilweise 
mit s eh r un te rsch ied l ichen Stufen von PEEP bea tmet wurde . Ausmaß und Richtung von 
Veränderungen der rechtsventrikulären Vorlast während PEEP hängen jedoch entscheidend 
von der Höhe des a p p l i z i e r t e n Atemwegsdrucks ab. Niedrige Stufen von PEEP (< lOcmFL^O) 
induz ie ren - hauptsächlich über eine Einschränkung des venösen Rückstroms - eine Reduk
tion der Größe und Füllung des RV und senken s o m i t d i e rechtsventrikuläre V o r l a s t [25]. Im 
Gegensatz dazu führen höhere Stufen von PEEP (> 10-15 cmfUO) regelmäßig zu e iner Stei
ger img der rechtsventrikulären Nachlast (s. u.). Um unte r e inem PEEP von 10-15 c m r ^ O das 
Schlagvolumen aufrechtzuerhal ten, wird der RV zunächst versuchen, die Rontraktionskraft 
zu erhöhen; hierzu ist er wegen seiner dünnen Wand und geringen Muskelmasse jedoch n u r 
in begrenz tem Maße fällig. Wird diese Grenze überschritten, so n e h m e n das endsystolische 
und sekundär a u c h das enddiastolische Ventrikelvolumen zu. Die damit ve rbundene Z u n a h 
me der V o r l a s t ist physiologisch und sinnvoll [74], da bei höherer Vordehnung der Myokard-
fasern über den Frank-Star l ing-Mechanismus eine Normalisierung des Schlagvolumens des 
RV während PEEP erre icht werden kann [44, 80, 81]. 
In we lche Richtung PEEP die Vorlast des RV verändert, hängt also in erster Linie davon ab, 
ob im Einzelfall die Effekte von PEEP auf den venösen Rückstrom oder aber auf die rechts
ventrikuläre Nachlas t überwiegen. Darüber hinaus ist in diesem Z u s a m m e n h a n g von Be
deutung , un te r we lchen A u s g a n g s b e d i n g u n g e n von venösem Rückstrom und rechtsventr iku-
lärer Nachlast PEEP appliziert wird [90]. FORST et al. landen bei Hunden mit i n t a k t e r Lun
gens t rombahn e ine Z u n a h m e des rechtsventrikulären Durchmessers während Beatmung 
mit e inem PEEP von 2 0 c m l l 2 0 [30]; in e igenen Untersuchungen an Hunden mit vorgeschä
d i g t e r L u n g e n s t r o m b a h n , sonst aber identischem Versuchsprotokoll konnten wir dagegen 
keine derar t ige Z u n a h m e der Vorlast feststellen [112]. Dieses Ergebnis muß dahingehend 
interpret ier t w e r d e n , daß in den Untersuchungen von FORST [29] die Fähigkeit des RV zur 
Erhöhung se ine r Vorlast aufgrund des primär normalen pulmonal-vaskulären Gefäßwider
stands (PVR) noch intakt war; die VorIast-,,Reserve" des RV in unse re r eigenen Studie war 

Tabelle 3 Einfluß von PEEP auf die Vorlast des rechten Ventrikels (RV) 
Rechtsventrikuläre Vorlast 
erhöhl unverändert v e r m i n d e r t 

LAVER et al., 1979 [53] HANKIN et al., 1982 [80] FE WELL et al., 1980 [26] 
LAVER et al., 1980 [54] FEWELL et al., 1980 [25] 
SCHARF et al., 1982 [88] CASSIDY et al., 1984 [13] 
DHAINAUT et al., 1986 [23] SANTAMORE et al., 1984 184] 
FORST et al., 1987 [29] ROBOTuAM et al., 1985 [83] 
FORST et al., 1989 [30] HENNING et al., 1986 [39] 
JARDIN et al., 1990 [45] CALVIN et al., 1986 [10] 

POTKIN et al., 1987 [75] 
QviSTet al., 1988 [79] 
SCHULMAN et al., 1988 [90] 
MiTAKA et al., 1989 [681 
TERAI et al., 1985 [98] 



dagegen wegen des schon vor PEEP erhöhten PVR bereits erschöpft und eine wei te re Dila
tation des RV während PEEP nicht mehr möglich. 
Änderungen der Kontraktilität des fiFkönnen ebenfalls die Auswirkungen von PEEP auf die 
rechtsventrikuläre Nachlast modifizieren. SCHULMAN et al. haben e ine Z u n a h m e des rech ts 
ventrikulären enddiastol ischen Volumens (RVEDV) während PEEP bei Pat ienten mit doku
ment ier ter koronare r Herzkrankhei t [91] bzw. bei Patienten mit primär schlechter rech ts -
ventrikulärer Auswurffraktion nachgewiesen [90]; Patienten mit in taktem Koronarsystem 
und normaler AuswurfTraktion reagierten dagegen auf identische PEEP-Drücke nicht mit 
einer Veränderung [90] oder sogar mit einer Abnahme der rechtsventrikulären Füllung [91]. 
Neben den genann ten Faktoren sind widersprüchliche Befunde zum Einfluß von PEEP auf 
die rechtsventrikuläre Vorlast auf m e t h o d i s c h e U n t e r s c h i e d e der e inze lnen Studien bei der 
Quantifizierung der Größe „Vorlast" zurückzuführen. In m e h r e r e n Studien w u r d e der t rans
mura le rechtsventrikuläre Füllungsdruck, z.B. in Form des t r ansmura len ZVD oder RVEDP, 
als Maß der Faservordehnung des RV verwendet ; Probleme bei der exakten Quantif izierung 
des int ra thorakalen Drucks, eine nicht-l ineare Druck-Volumenbeziehung sowie Verände
rungen der Dehnbarkei t des RV während PEEP (s.u.) l imitieren jedoch die Validität des 
enddiastolischen Ventrikeldrucks als Indikator der Ventrikelfüllung während Bea tmung mit 
Überdruck. Verläßliche Aussagen über Veränderungen der rechtsventrikulären Vorlast un
ter PEEP sind daher aufgrund solcher Untersuchungen nicht möglich. 
Neuere Befunde unsere r Arbeitsgruppe weisen allerdings da raufh in , daß auch die Verwen
dung des e n d d i a s t o l i s c h e n Füllungsvolumens (RVEDV) als Indikator der Vorlast im RV nicht 
unproblematisch ist. Bei pulmonaler Embolie [109], aber auch während Bea tmung mit PEEP 
[108] wurden nämlich in verschiedenen Regionen des RV gegensätzliche bzw. quanti tat iv 
unterschiedl iche Veränderungen der Faservordehnung nachgewiesen . Auch von a n d e r e n 
Untersuchern wurde kürzlich über eine Dissoziation von regionalen und globalen Funk
tionsabläufen im RV berichtet [18, 76,107]. Dies deutet daraufhin , daß die Fase rvordehnung 
im RV vom RVEDV unabhängig sein kann [37] oder - anders ausgedrückt - , daß die Höhe des 
RVEDV nicht notwendigerweise die Faservordehnung und damit den funktionellen Zustand 
des Myokards in allen Regionen des RV korrekt wiedergibt. 
Schließlich könnten auch Unterschiede hinsichtlich des in den einzelnen Arbeiten ve rwen
deten V e r s u c h s m o d e l l s (Spezies, Integrität von Perikard, Thorax, Lungens t rombahn etc.) 
bzw. des V e r s u c h s p r o t o k o l l s (z.B. Art des Volumenmanagements) zu den d iverg ie renden 
Befunden beigetragen haben. Auf den Einfluß dieser Faktoren kann im Rahmen der vorlie
genden Übersicht nicht näher eingegangen werden. 

Nachlast Gilt die Best immung der s y s t o l i s c h e n W a n d s p a n n u n g im LV berei ts als schwier ig , 
so muß die exakte quantitative Erfassung dieses Nachlast-Parameters im RV aufgrund der 
komplexen geometr ischen Konfiguration dieser R a m m e r klinisch als derzei t unmöglich an
gesehen werden . Von den meis ten Autoren wurden daher die Höhe des ( t r ansmura len ) 
p u l m o n a l a r t e r i e l l e n M i t t e l d r u c k s oder der e r rechnete pulmonalvaskuläre W i d e r s t a n d (PVR) 
als Indikator der rechtsventrikulären Nachlast verwendet . Der PVR ist un te r n o r m a l e n Be
dingungen eine Funktion des L u n g e n v o l u m e n s [106]. Die niedrigsten Werte für PVR w e r d e n 
bei e inem Lungenvolumen im Bereich der funktionellen Residualkapazität gemessen . Ein 
Anstieg des Lungenvolumens über die FRC hinaus führt bei primär gesunde r Lunge über 
eine Dehnung und Kompression von Lungenkapi l laren zu einer Verminderung des pu lmo
nalen Gefäßquerschnitts und erhöht so den PVR [11]. Bewirkt die Überdruckbeatmung aller
dings eine Normalis ierung zuvor pathologisch reduzier ter Lungenvolumina , so k a n n es 
auch zu einer Senkung des PVR k o m m e n [11]. Kompliziert wird die Situation dadurch , daß 
eine Zunahme des Lungenvolumens zwar den Lungenwiders tand erhöht, gleichzeitig je
doch über einen Anstieg des intra thorakalen Drucks den venösen Rückstrom von Blut z u m 
Herzen verminder t (s.o.). Resultiert h ie raus letztlich eine Abnahme des enddias to l i schen 
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Füllungsvolumens des RV, so kann die Wandspannung des RV und damit die tatsächliche 
rechtsventrikuläre Nachlast trotz eines erhöhten PVR abnehmen . T i e r N e t t o e f f e k t einer Beat
m u n g mit Überdruck auf die Nachlast des RV hängt somit einerseits von der Höhe des ange
wendeten Beatmmigsdrucks, anderersei ts jedoch ganz wesent l ich vom Zustand der Lungen
s t rombahn ab. 
Angesichts der komplexen Interaktion von Lunge und RV verwunder t es nicht, daß die in der 
Literatur beschr iebenen Effekte von PEEP auf die Nachlast des RV uneinheit l ich sind. Bei 
i n t a k t e r L u n g e wird sowohl im Tierversuch [39, 80] als auch beim Menschen [51, 64] meist 
über eine Zunahme der Nachlast des RV während PEEP berichtet; es wurde jedoch auch eine 
unveränderte [99] bzw. erniedrigte Nachlast [25] gemessen. Bei experimentel l induziertem 
Lungenödem wird für niedrige und mitt lere PEEP-Stufen (< 15 cndrbO) oft eine Senkung der 
Nachlast des RV postuliert [96]; in denjenigen Studien, die eine unveränderte [75] oder ver
ringerte [45, 104] Nachlast beschreiben, erfolgte jedoch während PEEP keine Volumensub-
stitution. Demgegenüber existieren zahlreiche Hinweise für eine PEEP-induzierte Erhö
hung der Nachlast des RV vor allem bei akutem Lungenversagen [44, 80, 81 , 94, 95]. Offen
sichtlich bewirkt PEEP also i m m e r dann eine Erhöhung der rechtsventrikulären Nachlast, 
wenn seine Effekte auf die Vorlast durch Steigerung des zirkulierenden Blutvolumens kom
pensier t werden. 

102 

Kontraktilität Wie oben dargestellt, führen niedrige Stufen von PEEP primär zu einer Sen
kung der V o r l a s t des RV; höhere Stufen von PEEP dagegen können einen Anstieg der N a c h 
l a s t und damit eine Z u n a h m e des 0 2 - V e r b r a u c h s des RV zur Folge haben . Es wurde daher 
vermutet , daß die erhöhte rechtsventrikuläre Nachlast eine Ischämie und D y s f u n k t i o n des 
RV auslösen und damit zum Abfall des HZV während PEEP beitragen kann [12, 29, 52, 90]. 
Für diese Hypothese sprechen Befunde, wonach eine Minderperfusion des RV während 
PEEP frühzeitig auftritt, da in dieser Situation die rechtsventrikuläre Durchblutung infolge 
Kompression des Myokards durch Lunge oder Perikard, infolge Reflexstimulation von Lun
genrezeptoren mit anschließender koronarer Vasokonstriktion und /oder infolge einer Re
duktion des rechtsventrikulären Perfusionsdrucks zusätzlich beeinträchtigt wird [1,3,12,48, 
102, 105, 106]. 
Andere Autoren dagegen berichten über eine ausgeprägte Umverteilung des myokardialen 
Blutflusses zugunsten des RV während PEEP, was das Auftreten einer Ischämie in diesem 
Bereich unwahrscheinl ich macht [3,25,26, 60, 61,102,111]. Obwohl mitt lerweile zahlreiche 
Studien vorliegen, in denen die Perfusion des RV während PEEP untersucht wurde [1-3, 25, 
60, 61 , 81 , 82, 102], ist noch immer nicht geklärt, inwieweit das 02-Angebot für den RV dem 
aktuellen 02-Bedarf während PEEP tatsächlich entspricht. 
Untersuchungen zur Kontraktilität des RV während PEEP sind clementsprechend wider
sprüchlich. In einer Reihe von experimentel len und klinischen Studien wird über eine un
veränderte oder sogar verbesserte rechtsventrikuläre F u n k t i o n während PEEP berichtet 
(Tab.4). In der Studie von VIQUERAT et al. bei Patienten mit ARDS waren die szintigraphisch 
gemessenen Werte der rechtsventrikulären Auswurffraktion vor und während PEEP 
12cmH 2 0 nicht unterschiedlich [104]. Zu e inem ähnlichen Ergebnis kamen POTKIN et al. 
unter Verwendung der gleichen Technik bei stufenweiser Beatmung von ARDS-Patienten 
mit PEEP bis zu einer Höhe von 20cmH2O [75]. FEWELL et al. un te rsuchten den Einfluß von 
PEEP 12 CU1H2O auf die rechtsventrikuläre Funktion bei Tieren mit intakter Lunge und fan
den keine Änderung des Kontraktiiitätsparameters dP/dtm a x [26]. Eigene Ergebnisse belegen 
darüber hinaus [108], daß Beatmung mit e inem PEEP von 20cmH 2 O - zumindest bei primär 
normalem Myokard - die globale rechtsventrikuläre Kontraktilität selbst dann nicht ver
schlechtert, wenn infolge manifester respiratorischer Insuffizienz die Lungenfunktion 
schlecht und der PVR hoch sind [108]. 
Diesen Befunden s tehen Untersuchungen gegenüber, in denen eine durch PEEP induzierte 



Tabelle 4 Einfluß von PEEP auf die globale rechtsventrikuläre Funktion 
Globale rechtsventrikuläre Funktion 
verbessert unverändert versch lech te r t 
DHAINAUT et al. , 1 9 8 6 [23] FEWELL et al., 1 9 8 0 [26] LIEB MAN et al., 1 9 7 8 [55] 

FE WELL et al., 1 9 8 0 [25] CASSIDY et al., 1 9 7 8 [12] 
MARINI et al., 1 9 8 1 [62] MANNY e l a l . , 1 9 7 8 [59] 
DHAINAUT et al., 1 9 8 2 [22] CuLVERetal . , 1 9 8 1 [21] 
VIQUERAT et al., 1 9 8 3 [104] HENNING, 1 9 8 8 [39] 
DHAINAUT et al., 1 9 8 6 [23] SCHULMAN et al., 1 9 8 8 [90] 
POTKIN et al., 1 9 8 7 [75] 
MARTIN et al., 1 9 8 7 [64] 
QviSTeta l . , 1 9 8 8 [79] 

Aus Wissenschaf t 
und Klinik 

B. Zwißler, K. M e ß m e r : 
Kardiale Funktion und 

Überdruckbeatmung 

Beeinträchtigung der rechtsventrikulären F u n k t i o n b e s c h r i e b e n w u r d e (Tab. 4). Bei kritischer 
Sicht dieser Arbeiten ergeben sich jedoch Anhaltspunkte, die eine andere Bewertung der 
Meßdaten zulassen. So wurde in einigen der Studien ein erhöhter t ransmuraler Füllungs
druck des RV bei gleichzeitig erniedr igtem Schlagvolumen als Zeichen des rechtsventriku
lären Versagens bewerte t [12, 21 , 55, 59]. Die Messung des lateralen Pleuradrucks oder des 
Ösophagusdrucks, wie in den genannten Arbeiten durchgeführt, kann jedoch neue ren Be
funden zufolge zu einer Unterschätzung des w a h r e n juxtakardialen Drucks geführt haben 
[32]. Unveränderte oder sogar erhöhte t ransmura le Füllungsdrücke während Überdruckbe
atmung müssen daher als Artefakte des Meßverfahrens gedeutet werden und bedingen eine 
Unterschätzung der tatsächlichen Kontraktilität [62, 63]. Kürzlich wurde eine nicht-l ineare 
systolische Druck-Volumenbeziehung während PEEP 15 cm H 2 0 von BIONDI et al. im Sinne 
eines Abfalls der globalen rechtsventrikulären Kontraktilität interpretiert [90]. Da jedoch in 
dieser Studie die Best immung der systolischen Druck-Volumenbeziehung ohne Variation 
der ventrikulären Lastbedingungen durchgeführt wurde , ist auch hier zweifelhaft, ob PEEP 
bei den un te rsuch ten Patienten die Kontraktilität des RV wirklich verschlechtert hat. 
Es gilt allerdings als gesichert , daß es in Einzelfällen tatsächlich zu einem völligen Versagen 
des RV un te r PEEP mit schweren hämodynamischen Auswirkungen k o m m e n kann [23, 90, 
91]. Wir beobachteten in einer e igenen Untersuchung (Abb. I) an Hunden mit hohem pul
mona lem Gefäß widerstand (Lungen versagen) und bereits dilat iertem RV nur bei e inem der 
fünf Tiere eine beträchtliche Steigerung des rechtsventrikulären Durchmessers durch PEEP 
20 (+ 7 % ) . Interessanterweise waren der Abfall des Herzzeitvolumens (-50 %) und der Abfall 
des mitt leren arteriel len Drucks (-37 %) in diesem Exper iment wesentl ich ausgeprägter als 
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A MAP 

eARDS PEEP 20 

l%] 
100 

A HZV 

eARDS PEEP 20 

Tiere ohne Dilatation des RV während PEEP (n=4) 
Tier mit Dilatation des RV während PEEP 

Abb. 1 : Einfluß von Beatmung mit PEEP 2 0 c m H 2 0 auf den mittleren arter iel len Druck (MAP) und d a s Herzzeitvolumen (HZV) 
bei Tieren mit experimentel l induziertem Lungenversagen (eARDS). Dargestel l t s ind relative Veränderungen (%) von M A P und 
HZV gegenüber dem jeweil igen Kontrollwert ( 1 0 0 % ) bei e A R D S . In der Mehrzahl der Experimente (n = 4) bewirkte P E E P keine 
zusätz l i che Dilatation des RV; hier kam e s auch nur zu einer mäßiggradigen Abnahme von M A P und HZV (durchgezogene Linien). 
Dagegen zeigte s ich in e i n e m Experiment eine deut l iche Zunahme d e s D u r c h m e s s e r s des RV unter P E E P ; d ies war gefolgt von 
einer ausgeprägten Abnahme von M A P und HZV (gepunktete Linien). 1 0 3 
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die en t sp r echenden hämodynamischen Veränderungen bei den Tieren ohne dilatierten RV 
während PEEP (HZV - 33; MAP - 9 % ) . 
Z u s a m m e n f a s s e n d läßt sich somit feststellen, daß eine Verschlechterung der Kontraktilität 
des RV während PEEP im al lgemeinen nicht zu e rwar ten ist. Gelegentlich und nicht vorher
sehba r k a n n die Bea tmung mit PEEP jedoch zum Versagen des RV und als Folge hiervon zu 
e iner s chweren Beeinträchtigung der kardiozirkulatorischen Funktion führen. 

V E N T R I K U L Ä R E INTERDEPENDENZ 
Als ein we i t e re r Mechan i smus des HZV-Abfalls un ter PEEP wurde von einigen Autoren eine 
m e c h a n i s c h e , über das gemeinsame Herzseptum vermittelte Interaktion der beiden Herz
k a m m e r n {^ventrikuläre I n t e r d e p e n d e n z ' ) beschr ieben [29, 30 ,43 , 50, 53, 73]. Hierbei soll die 
durch PEEP induzier te Steigerung der rechtsventrikulären Nachlast über eine Dilatation des 
RV mit nachfolgender diastolischer Linksverschiebung des Herzseptums zu einer Abnahme 
der diastol ischen Compliance und zu e iner Behinderung der Füllung des LV führen [30]. Die 
durch die Verlagerung des Herzseptums ausgelöste d i a s t o l i s c h e T a m p o n a d e des LV könnte 
z u s a m m e n mi t der damit assoziierten Störung der linksventrikulären Kontraktion in der 
Systole zu e ine r Verminderung des Schlagvolumens während PEEP [43, 82] oder bei mecha
n i scher Atemunterstützung [45] beitragen. 
Ob eine solche, durch Dilatation des RV hervorgerufene, p a r a d o x e „Septum-Shifi" während 
PEEP tatsächlich auftritt, wird allerdings k o n t r o v e r s diskutiert [15, 28 ,29] . Zwar wurde eine 
diastol ische Linksverschiebung bzw. Abflachung des Herzseptums mit Verminderung der 
Querschnittsfläche des LV und einer Z u n a h m e der Dimensionen des RV mehrfach beschrie
ben; ande re Autoren ber ichten jedoch über eine Abnahme der Größe des RV (s.o.), eine 
unveränderte Querschnittsfläche des LV sowie das Fehlen paradoxer Bewegungen des Sep-
tums [Übersicht bei 28, 29]. Kürzlich wurde während PEEP sogar eine diastolische Verlage
rung des Herzsep tums nach rechts , d.h. in Richtung des rechtsventrikulären Lumens , doku
ment ie r t [93]. 
Ein Teil der g e n a n n t e n Unterschiede ist wahrscheinl ich auf d i f f e r i e r e n d e V e r s u c h s p r o t o k o l l e 
in den e inzelnen Studien zurückzuführen. Die meisten Untersuchungen wurden unter ex
pe r imen te l l en Bedingungen durchgeführt, die sich von der klinischen Situation deutlich 
un te r sche iden , z.B. an Tieren ohne Volumensubstitution [10, 13, 56, 80, 83], mit offenem 
Thorax [10,88], offenem Perikard [56, 80, 83, 88] und intakter Lungens t rombahn [14, 56, 80, 
83, 84, 88] oder am isoliert perfundierten Herzen [66]. 
In e ine r Studie an Hunden mit experimentel l induzier tem Lungenversagen haben wir nach
gewiesen, daß PEEP tatsächlich zu einer paradoxen systolischen Bewegung des Herzsep
tums nach rech t s führen kann [113]. Weitergehende Untersuchungen deuten daraufhin , daß 

Aktive Kontraktion 
des Herzseptums 

Abb. 2 : Eine aktive Kontrakt ion d e s rechtsventr ikulären An
te i ls des Herzseptums trägt wahrschein l ich zur Druckentwick
lung im RV bei , wenn d ieser im Rahmen von Überdruckbeat 
m u n g (z .B . PEEP) einer e rhöhten Nachbe las tung ausgesetzt 
ist . 



es sich bei dieser „Septum-Shift" nicht etwa - wie meist a n g e n o m m e n - um e inen druckpas
siven Prozeß, sondern v ie lmehr u m eine Vorwölbung von Anteilen des Septums in das 
rechtsventrikuläre Lumen durch a k t i v e K o n t r a k t i o n handel t [III] . Diese aktive systolische 
Rechtsverlagerung des Herzseptums während PEEP (Abb. 2 ) könnte erklären, w a r u m eine 
Verschlechterung der globalen Funktion des RV trotz der un te r PEEP beträchtlich erhöhten 
rechtsventrikulären Nachlast vielfach ausbleibt. 

DIREKTE KARDIOPULMONALE INTERAKTION / KARDIALE COMPLIANCE 
Alle bislang diskutierten Auswirkungen von Überdruckbeatmung auf die kard ia len Funk
t ionsparameter Vorlast, Nachlast und Kontraktilität lassen sich im we i t e ren Sinne als Folge 
e iner mechan i schen Interaktion von Herz und Lunge auffassen. Es m e h r e n sich jedoch 
Hinweise dafür, daß Überdruckbeatmung die Funktion des Herzens auch im enge ren Sinne, 
d .h . über eine d i r e k t e K o m p r e s s i o n v o n M y o k a r d g e w e b e durch die geblähten Lungen , beein
flussen kann [ 2 0 , 4 2 , 8 3 , 9 7 ] . CASSIDY et al. führen die während PEEP zu beobach tende De
formierimg des LV bzw. die mehrfach beschr iebene A b n a h m e der linksventrikulären C o m p l i 
ance weniger auf eine Linksverschiebung des Herzseptums als v ie lmehr auf e ine mechan i 
sche Kompression des LV durch die geblähten Lungen zurück [14] . Ein ähnlicher Effekt soll 
nach Befunden von CULVER et al. und JARDIN et al. auch zur Abnahme der Compl iance des 
RV während PEEP bei tragen können [ 2 0 , 4 6 ] , In eigenen t ie rexper imente l len Unte r suchun
gen wurde beobachtet , daß PEEP die enddiastolische Länge von Muske l segmenten in der 
freien Wand des RV und damit die Faservordehnung regional unterschiedl ich stark beein
flußt. Auch dieser Befund ist mit der Vorstellung vereinbar , daß in ve r sch iedenen Regionen 
der freien Wand des RV quantitativ unterschiedl iche Kompressionskräfte über die Lunge auf 
das Herz einwirken und so regional inhomogene Veränderungen der Fase rvo rdehnung wäh
rend PEEP auslösen [ 1 0 8 ] . 
In anderen Untersuchungen konnte dagegen eine Verschlechterung der linksventrikulären 
Compliance, wie sie bei einer mechan i schen Kompression von Myokardgewebe durch die 
Lungen zu erwar ten wäre, während PEEP nicht beobachtet werden [ 2 3 , 2 7 , 3 1 ] . Letztlich ist 
bislang nicht eindeutig geklärt, inwieweit eine direkte kardiopulmonale Interakt ion un te r 
klinischen Bedingungen tatsächlich aullritt und ggf. eine nennenswer t e Beeinträchtigung 
der Funktion von RV bzw. LV zur Folge haben kann. 
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HERZFREQUENZ 
Der Einfluß von Überdruckbeatmung auf die Herzfrequenz ist v a r i a b e l . In t i e r e x p e r i m e n t e l 
l e n S t u d i e n wurde sowohl ein Anstieg als auch ein Abfall der Herzfrequenz während Beat
m u n g mit PEEP beschrieben. [Überblick bei 9 5 ] . Beim Menschen bewirkt PEEP meis t k e i n e 
w e s e n t l i c h e Änderung der Herzfrequenz [ 2 5 , 5 7 , 9 5 ] ; nu r selten kommt es zu e iner m o d e r a t e n 
Tachykardie, gelegentlich wird auch über Bradykardie berichtet [ 9 5 ] . Das Ausbleiben e ines 
Frequenzanst iegs während PEEP ist um so erstaunlicher, als eine Erhöhung des in t ra thora
kalen Drucks meist mit e inem Anstieg der Plasma-Katecholamin-Konzentrat ionen e inher 
geht [17] und die Steigerung der Herzfrequenz einen denkbaren Mechan i smus des Organis
m u s darstellt, das während PEEP reduzier te Schlagvolumen zu normal is ieren . Die Ursachen 
für die ausbleibende Steigerung der Herzfrequenz während PEEP sind unk la r [6 , 9 5 ] ; e ine 
Aufklärung dieses Phänomens wird dadurch erschwert , daß unterschiedl iche Spezies offen
sichtlich eine unterschiedl iche Frequenzreakt ion auf PEEP zeigen und daß untersch ied l ich 
hohe PEEP-Stufen bei ein und demselben Versuchsobjekt entgegengesetzte Effekte hervor
rufen können [Überblick bei 9 5 ] . Befunde, wonach eine isolierte Z u n a h m e des Lungen
vo lumens eine Bradykardie zur Folge haben kann [ 5 7 ] , deuten jedoch daraufhin, daß die 
Auswirkungen von PEEP auf die Barorezeptoren (-> Tachykardie) durch die gleichzeitig 
e in t re tende Steigerung des P a r a s } T n p a t h i e k o t o n u s infolge Aktivierung von L u n g e n d e h 
nungsrezep toren ( ^ Bradykardie) aufgehoben werden kann. 1 0 5 



III. KARDIALE FUNKTION WÄHREND PEEP: MODIFIZIERENDE FAKTOREN 

Art und Ausmaß der kardiozirkulatorischen Effekte von Überdruckbeatmung können durch 
m e h r e r e Faktoren modifiziert werden. 

ZIRKULIERENDES BLUTVOLUMEN UND TONUS DER KAPAZITÄTSGEFÄSSE 
Grundsätzlich wird einer Abnahme des venösen Rückstroms von Blut zum Herzen während 
PEEP dadurch entgegengewirkt , daß PEEP Blutvolumen aus dem Thorax raum in das extra-
thorakale Kompart iment verschiebt und dadurch das verminder te venöse Druckgefälle vom 
Herzen wieder erhöht. Besteht bereits eine absolute Hypovolämie, so kann PEEP relativ 
weniger Volumen aus dem intra thorakalen Raum in das extrathorakale Kompart iment ver
lagern [ 2 4 ] . Während Hypovolämie sind Barorezeptoren bereits vor Applikation von PEEP 
aktiviert, u m den arteriellen Blutdruck aufrechtzuerhal ten; daher ist in dieser Situation bei 
erhöhtem Tonus der Kapazitätsgefäße eine wei tere Steigerung während PEEP häufig nicht 
m e h r möglich. Der Ausfall dieser beiden Kompensat ionsmechanismen könnte der Grund 
dafür sein, daß PEEP bei Hypovolämie schlechter toleriert wird als bei Normovolämie [ 2 4 ] . 

AKTIVITÄT DES SYMPATHIKUS 
Auch das Ausmaß der s y m p a t h o a d r e n e r g e n S t i m u l a t i o n kann die Schwere der hämodynami
schen Nebenwirkungen von PEEP modifizieren. HEVROY et al. konnten beispielsweise zei
gen, daß der Abfall des HZV während Beatmung mit e inem PEEP von 1 5 c m H 2 0 bei Tieren 
unter inotroper Stimulation (Isoprenalin-Infusion) deutlich stärker ausgeprägt war als bei 
e inem Kontrollkollektiv mit gleicher Herzfrequenz (Schri t tmacher) , aber ohne Katechola-
min-Stimulation [41]. 

DEHNBARKEIT VON LUNGE UND THORAX 
Es ist über längere Zeit postuliert worden, daß die Reduktion des venösen Rückstroms wäh
rend Beatmung mit PEEP bei Lungen mit schlechter Compliance g e r i n g e r sei als bei norma
ler Lunge. Als Begründung wurde angeführt, daß eine identische Erhöhung des Atemwegs
drucks in dem einen Fall n u r mit e iner ger ingen, im anderen Falle jedoch mit e iner deutli
chen Z u n a h m e des Lungenvolumens und damit auch des intrapleuralen Drucks e inhergeht 
[87, 100]. Tatsächlich konnten CHAPIN et al. zeigen, daß sowohl eine Reduktion der pulmo
nalen Compliance u m 75 % als auch eine Erhöhung der Dehnbarkei t der Thoraxwand eine 
Abnahme des intrathorakalen Drucks zur Folge haben [16]. In Übereinstimmung damit fand 
sich - nach Applikation identischer Stufen von PEEP - bei Tieren ohne Lungenschädigung 
ein stärkerer Abfall des HZV als bei Tieren mit respirator ischer Insuffizienz [100]. 
In neue ren Untersuchungen ist dieser „protektive" Effekt e iner verminder ten Lungendehn
barkeit vielfach nicht bestätigt worden. JONES et al. fanden nämlich bei Tieren mit gesunder , 
aber auch bei Tieren mit e rkrankter Lunge eine identische Reduktion des HZV während 
PEEP [ 4 9 ] . VENUS et al. und CABRERA et al. beschr ieben ähnliche hämodynamische Auswir
kungen von PEEP bei normaler Lunge und Vorliegen einer akuten respirator ischen Insuffi
zienz [8, 103]. 
Angesichts der Komplexität der Interaktion von PEEP und kardia lem System überraschen 
die in der Literatur berichteten, widersprüchlichen Befunde nicht. Eine „stiff hing" vermag 
zwar die Übertragung des während Überdruckbeatmung erzeugten intraalveolären Drucks 
auf den Thoraxraum und damit den Abfall des venösen Rückstroms zu vermindern , bei 
Schädigung des Lungenparenchyms ist jedoch die Eingangsimpedanz der Atemwege erhöht; 
dies hat zur Folge, daß bei geschädigter Lunge und Beatmung der mitt lere Atemwegsdruck 
gegenüber der gesunden Lunge ansteigt. Der höhere Atemwegsdruck wiederum bewirkt 
einen Anstieg des PVR und der rechtsventrikulären Nachlast und führt dadurch bei geschä-

106 digter Lunge zu einer stärkeren Reduktion des t ranspulmonalen Blutflusses (und damit auch 
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des HZV) als bei gesunder Lunge. Hinzu kommt, daß eine steife Lunge durch direkte kar
diopulmonale Interaktion die diastolische Compliance und damit die Füllung des Herzens 
wahrscheinl ich stärker verminder t als die normal dehnbare Lunge. Die genannten Faktoren 
erklären zumindest teilweise, wa rum die hämodynamischen Auswirkungen von PEEP bei 
gesunder und k ranker Lunge trotz unterschiedl icher Veränderungen des Lungenvolumens 
identisch sein können. 

THORAX UND PERIKARD 
Die Integrität von Thorax und Perikard hat wesent l ichen Einfluß auf die kardialen Effekte 
e iner Beatmung mit Überdruck. Bei offenem T h o r a x und normale r Lungens t rombahn befin
det sich die funktionelle Residualkapazität im oberen Normbereich; bereits niedrige Stufen 
von PEEP können hier den PVR erhöhen, auf diese Weise eine Steigerung der Nachlast des 
RV bewirken [ 7 7 , 8 0 ] und die Abnahme des HZV erklären [ 6 7 ] . Dagegen stellt die bei geschlos
senem T h o r a x l imitierte Dehnbarkei t des Herzens z u s a m m e n mit der Abnahme der RV Fül
lung den Hauptgrund des HZV-Abfalls dar [ 6 7 ] . Ein offenes P e r i k a r d verminder t das Ausmaß 
der ventrikulären Interdependenz der beiden Herzkammern . Eine diastolische Tamponade 
des LV bei dilat iertem RV und offenem Perikard tritt aufgrund des größeren Raumangebots 
erst nach Erre ichen höherer enddiastolischer Volumina des RV auf, als dies bei geschlosse
nem P e r i k a r d der Fall ist [ 3 4 ] . Eine durch diastolische Tamponade des LV hervorgerufene 
Beeinträchtigung der Herzfunktion ist daher bei offenem Perikard erst bei höheren Stufen 
von PEEP zu erwar ten als bei geschlossenem Perikard. 
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HERZINSUFFIZIENZ 
Linker Ventrikel Im Gegensatz zum gesunden LV reagiert der insuffiziente bzw. ischämische 
LV wegen seiner eingeschränkten Kontraktilität äußerst empfindlich auf Veränderungen der 
Nachlast. Darüber hinaus sind diastolische Füllung und damit Wandspannung und (^-Ver
brauch bei linksventrikulärer Insuffizienz meist erhöht. PEEP müßte daher aus zwei Grün
den zu einer V e r b e s s e r u n g d e r ' H e r z f u n k t i o n bei diesen Patienten führen. Zum einen verklei
nert ein Anstieg des intra thorakalen Drucks die Druckdifferenz, die erforderlich ist, um ein 
gegebenes Blutvolumen während der Systole aus dem LV in die extra thorakal gelegene 
Gefäßperipherie auszuwerfen [7 , 9 ] . Zum anderen reduzier t PEEP den venösen Rückstrom 
z u m Herzen, was in der Regel eine Abnahme von Wandspannung und myokardialem (^-Ver
b rauch zur Folge hat. Tatsächlich konnte in mehre ren experimentel len und klinischen Stu
dien belegt werden , daß PEEP bei manifester linksventrikulärer Insuffizienz günstige hämo-
d y n a m i s c h e Effekte bewirkt. 
Von HEVROY et al. s tammt die Beobachtung, daß PEEP bei Tieren mit Ischämie-induzierter 
Herzinsuffizienz anders als bei he rzgesunden Tieren keine Reduktion von Herzzeit- und 
Schlagvolumen zur Folge hat [ 4 0 ] . Auch bei Patienten mit akuter bzw. chronischer Links
herzinsuffizienz (Herzindex < 2 . 5 1 / m i n / m 2 bei PCWP > 1 9 m m H g ) wurden negative hämo-
dynamische Effekte während PEEP nicht beobachtet [ 3 5 ] . Atemunterstützung mit CPAP 
( 5 cmH20) hatte bei herzinsuffizienten Patienten mit hohem PCWP einen Anstieg des Herz
index bzw. Schlagindex zur Folge [5 ] . MATHRU et al. konnten bei 2 0 Patienten nach aorto-ko-
rona re r Bypass-Operation zeigen, daß sich Patienten mit einer Auswurffraktion von über 
6 0 % und niedrigen linksventrikulären Füllungsdrücken bei e inem Übergang von CMV auf 
IMV (Abfall des mitt leren Atemwegsdrucks von 1 3 auf 7 m m H g ) hämodynamisch verbesser
ten, während dasselbe Manöver bei Patienten mit e iner linksventrikulären Auswurffraktion 
un t e r 6 0 % und h o h e n linksventrikulären Füllungsdrücken eine signifikante Abnahme von 
Herzindex, Schlagindex und mit t lerem arteriel len Druck sowie einen Anstieg des PCWP zur 
Folge hatte; diese negativen Effekte konnten durch Beatmung mit PEEP 5 cmll^O verhinder t 
w e r d e n [ 6 5 ] . Schließlich beschrieben PERY et al. kürzlich den günstigen Effekt einer Umstel
lung von Spontanatmung auf CPAP-Atmung bei e inem zur Herztransplantat ion ans tehenden 107 



Patienten: CPAP hatte hier u.a. einen Anstieg des Herzindex und der gemischtvenösen O 2 -
Sättigung als Zeichen des verbesser ten Verhältnisses von 02-Angebot und CVBedarf zur 
Folge [70]. 
Diese und andere Untersuchungen belegen, daß die kreislaufdepressive Wirkung erhöhter 
intrathorakaler Drücke offensichtlich mit dem Insuffizienzgrad des LV abnimmt. Fraglos 
sind hierfür nicht ausschließlich die genann ten Effekte des erhöhten intrathorakalen 
Drucks, sondern auch die Reduktion des O2-Verbrauchs durch R u h i g s t e l l u n g der Atemmus
k u l a t u r beim Übergang von Spontanatmung auf kontrollierte Beatmung von Bedeutung [70, 
72]. Unabhängig davon scheint die kontrollierte Beatmung (mit und ohne PEEP) bei Patien
ten mit Pumpversagen und Koronarischämie eine zusätzliche therapeut ische Option zu er
öffnen. 
Einschränkend soll jedoch der Befund von SCHULMAN et al. erwähnt werden , wonach Beat
m u n g mit PEEP bis zu 20cmH2Ü bei Patienten mit koronarer Herzkrankheit , e inem initial 
niedrigen Herzindex sowie einer Reduktion der Auswurffraktion von LV und RV eine wei tere 
Abnahme des Herzindex und der linksventrikulären Auswurffraktion sowie einen Anstieg 
der linksventrikulären Füllung zur Folge hat te [91]. Diese Studie muß als Hinweis dafür 
aufgefaßt werden , daß PEEP bei Patienten mit Linksherzinsuffizienz und zusätzlicher Dys
funktion auch des RV nicht notwendigerweise die oben beschr iebenen, günstigen hämody
namischen Effekte bewirken muß. 

Rechter Ventrikel Obwohl von einer koronaren Herzkrankheit in ers ter Linie die Koronar
gefäße des LV betroffen sind, weisen doch über 50 % aller Patienten mit Mehrgefäßerkran
kung eine partielle oder totale Obstruktion der rechten Herzkranzar ter ie (RCA) auf [89]. In 
den letzten Jahren mehren sich die Hinweise, daß diese Patienten (anders als Patienten mit 
linksventrikulärer Ischämie/Insuffizienz) durch Beatmung mit PEEP möglicherweise ge
fährdet sein können [4,48, 92]. So beobachteten BOLDT et al. bei herzchirurgischen Patienten 
mit kri t ischer Obstruktion der rechten Koronararterie , nicht jedoch bei Patienten ohne Be
teiligung der RCA, einen deutlichen Abfall der rechtsventrikulären Auswurffraktion wäh
rend PEEP [4|. Die Autoren folgerte hieraus , daß PEEP bei Patienten mit RCA-Stenose eine 
I n s u f f i z i e n z des R V hervorruft, während Patienten mit intakter rechtskoronarer Versorgung 
durch PEEP nicht gefährdet sind. Eigene Untersuchungen haben gezeigt, daß PEEP auch bei 
Vorliegen eines experimentel l induzierten Lungenversagens (eARDS) eine signifikante 
Reduktion der rechtsventrikulären Auswurffraktion und eine Z u n a h m e des rechtsventriku
lären endsystolischen Volumens bewirkt (Abb. 3). 
Neueren Befunden zufolge kann Beatmung mit PEEP (15cmH20) das Ausmaß einer Myo
kardnekrose nach experimentel l induzierter rechtsventrikulärer Ischämie trotz Aufrecht
erhal tung des Systemdrucks von 2 1 % auf 5 8 % der rechtsventrikulären Muskelmasse 
erhöhen. Ursächlich hierfür soll eine Abnahme der regionalen Kollateralversorgung bei 
gleichzeitigem Anstieg des myokardialen 02-Bedarfs sein [48]. Dieser Befund führte zu der 
Empfehlung, Patienten mit Ischämie-induzierter Kontraktilitätsminderung des RV nicht mit 
höheren Stufen von PEEP zu bea tmen [Übersicht bei 48]. 
Zusammenfassend läßt sich feststellen, daß Beatmung mit PEEP, aber auch andere Formen 
der Überdruckbeatmung, k o m p l e x e k a r d i o z i r k u l a t o r i s c h e Effekte aufweisen. Art und Aus
maß der durch die Beatmung induzierten hämodynamischen Veränderungen werden von 
einer Vielzahl von Einflußgrößen best immt und sind im Einzelfall nu r schwer vorhersagbar . 
Ein genaues Monitoring der Lungen- und Kreislauffunktion, insbesondere aber eine profun
de Kenntnis der pathophysioiogischen Zusammenhänge erscheinen daher für e inen siche
ren klinischen Einsatz von Überdruckbeatmung unverzichtbar. 
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Abb. 3: Einfluß von experimentel l induziertem A R D S (eARDS) und Beatmung mit posit iv endexspi rator ischem Druck (PEEP) auf 
d a s enddiasto l i sche (RVEDV) und endsys to l i sche Volumen (RVESV) sowie die Auswurff rakt ion d e s RV (RVEF) bei Tieren mit 
ligierter rechter Koronararter ie (MW ± S D , n = 7, * p < 0 .05) . 
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