1 Lungenfunktion und pulmonaler Gasaustausch

Peter Neumann

Adipositas ist mit vielfdltigen Veranderungen der Lungen-
funktion assoziiert. Diese Veranderungen betreffen Atem-
mechanik, Gasaustausch sowie Atemantrieb und werden
zum Teil direkt auf das Ubergewicht, zum Teil aber auch auf
die verschiedenen Begleiterkrankungen der Adipositas zu-
riickgefiihrt. Adipose Patienten haben perioperativ ein er-
hohtes Risiko fiir Atemwegs- und pulmonale Komplikatio-
nen, sodass profunde Kenntnisse der pathophysiologischen
Veranderungen des respiratorischen Systems bei Adipositas
fiir Intensivmediziner und Anasthesisten unabdingbar sind.
Ubergewicht fiihrt zu einer gewichtsabhdngigen Reduktion
der funktionellen Residualkapazitat (FRC) und des exspira-
torischen Reservevolumens (ERV). Dadurch kann besonders
in den basalen Lungenabschnitten schon wahrend einer nor-
malen Ausatmung ein Verschluss von Bronchiolen auftreten,
was zu einer Abnahme der Ventilation nachgeordneter Al-
veolen fiihrt. Die Folge ist ein Absinken des Ventilations-
Perfusionsquotienten in diesen Lungenabschnitten mit einer
Verschlechterung der Oxygenierung. Dadurch erklart sich
die im Durchschnitt schlechtere Sauerstoffsattigung bei adi-
posen Patienten im Vergleich zu einem normalgewichtigen
Kollektiv. Kommt es durch Riickenlage und einen narkose-
bedingten Verlust des Muskeltonus zu einer weiteren Ab-
nahme der FRC, kann der dauerhafte Verschluss kleiner
Atemwege die Folge sein, was unweigerlich zur Entstehung
von Atelektasen fiihrt. Daher sollte wahrend der Praoxyge-
nierung und Beatmung die FRC durch eine Anhebung des
exspiratorischen Atemwegsdruckes (continuous positive air-
way pressure [CPAP] oder positiv endexspiratorischer Atem-
wegsdruck [PEEP]) vergroRert werden. Sind Atelektasen be-
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reits entstanden, konnen diese nur durch einen hohen trans-
pulmonalen Druck wieder eroffnet werden. Dazu ist entwe-
der eine vertiefte Einatmung nétig (intensive Physiothera-
pie!) oder bei beatmeten Patienten die Durchfiihrung eines
Rekrutierungsmandvers. Dieses kann auch bei adipdsen Pa-
tienten in herkommlicher Weise mit einem Atemwegsdruck
von 40 cmH,0, welcher fiir 7-8 Sekunden aufrechterhalten
wird, durchgefiihrt werden. Um Derekrutierung vor der Ex-
tubation zu vermeiden, sollte niemals wahrend des Extuba-
tionsvorganges endotracheal abgesaugt werden. Bewdhrt
hat sich die Extubation nach einer vertieften Einatmung, die
mit einem CPAP-Druck von etwa 30 cmH,0 unterstiitzt wer-
den sollte.

1.1 Veranderungen des respiratorischen Systems
bei Adipositas

1.1.1 Lungenfunktionsparameter

Adipositas fiithrt zu einer gewichtsabhdngigen Ab-
nahme der funktionellen Residualkapazitit (Pelosi et al.
1998, s. Abb. 1) und des exspiratorischen Reservevolumens.

Diese bereits seit lingerem bekannten Auswir-
kungen von Ubergewicht auf die Lungenfunktion
wurden auch in einer aktuellen Untersuchung an 149
adiposen Patienten ohne schwerwiegende Komorbi-
ditdten (BMI 45 + 6) bestatigt (Gabrielsen et al. 2011).
Dabei lagen die dynamischen spirometrischen Parame-
ter (forcierte Vitalkapazitdt und forcierte exspiratori-
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Abb.1  Die FRC nimmt mit zunehmendem Ubergewicht

exponentiell ab. (nach Pelosi et al. 1998)

sche Einsekundenkapazitit) sowie die Diffusionska-
pazitdt, das Residualvolumen, die Vitalkapazitit
und die Totalkapazitdt im Normbereich, wihrend
die FRC auf etwa 78% und das ERV auf etwa 50% des
Normwertes vermindert waren.

Die individuellen Blutgaswerte schwankten erheblich
mit PaO,-Werten zwischen 58 und 115 mmHg und
PaCO,-Werten zwischen 27 und 49 mmHg. Dabei be-
standen durchweg hochsignifikante (p < 0,01) wenn
gleich nur schwache Korrelationen (Korrelationsko-
effizienten zwischen 0,2 und o,4) zwischen der Ab-
nahme des PaO, bzw. der Zunahme des PaCO, und
dem BMI, dem Hiftumfang und dem Halsumfang.
Diese Daten stimmen insgesamt gut mit dlteren be-
reits publizierten Werten iiberein, allerdings konnen
bei Patienten mit Obesitas Hypoventilationssyn-
drom der Abfall von FRC und ERV erheblich starker
ausfallen als oben angegeben.

Adipositas fiihrt zu einer gewichtsabhdngigen Abnah-
me von FRC und exspiratorischem Reservevolumen.

Neben dem Ausmaf des Ubergewichts ist der Fettge-
websverteilung im Hinblick auf respiratorische Sto-
rungen in der Vergangenheit eine grofle Bedeutung
zugeschrieben worden.

So wird eine gyndkoide von einer androiden Fettvertei-
lung unterschieden. Gyndkoid bedeutet in diesem Zusam-
menhang, dass sich Fettgewebe verstarkt im Bereich der
Oberschenkel, des GesaRes und der Oberarme befindet,
wohingegen von einer androiden Fettverteilung gespro-
chen wird, wenn Fettgewebe vermehrt am Kérperstamm
(Brustwand, Bauchdecke und intraperitoneal) nachweis-
bar ist.

Adipositas vom androiden Verteilungstyp soll im
Gegensatz zum gynakoiden Typ nicht nur mit einem
deutlich stirker erhohten Risikio fiir Herz-Kreis-
lauferkrankungen einhergehen, sondern auch die
Lungenfunktion stirker beeintrichtigen. Die ein-
fach nachvollziehbare, mechanistische Vorstellung
gehtin diesem Zusammenhang davon aus, dass die
Fettmassen des Brustkorbs, der Bauchwand sowie
das intraperitoneale Fett zu einer Kompression des
Thorax und dadurch zu einer Verschiebung der
Atemruhelage in Richtung Exspiration fithren, was
als Abnahme der FRC und des exspiratorischen Re-
servevolumens bei erhaltener Vitalkapazitit nach-
weisbar ist (Salome et al. 2010). Die Bedeutung der
Fettverteilung im Hinblick auf respiratorische Sto-
rungen ist allerdings nicht ganz unumstritten: In
einer Untersuchung mittels Ganzkdrper-MRT von
normal- und iibergewichtigen Mdnnern und Frau-
en war die prozentuale Fettverteilung (Korper-
stamm versus Peripherie sowie Differenzierung des
Korperstammfetts in thorakales und abdominales
Fett, sowie anterior und posterior gelegenes subku-
tanes und intraabdominelles Fett) tiberraschender
Weise bei den normal- und iibergewichtigen Pro-
banden als auch den Mdnnern und Frauen dhnlich
(Babb et al. 2008).

Die Waist/Hip Ratio (WHR), also das Verhdltnis zwi-
schen Kérperumfang im Bereich der Hiifte und Tail-
le wird oftmals benutzt, um eine androide von einer
gyndkoiden Fettverteilung abzugrenzen, wobei eine
WHR < 0,95 eine gyndkoide und eine WHR > 0,95
eine androide Fettverteilung charakterisiert. In der
Untersuchung von Babb und Mitarbeitern (2008) be-
trug die WHR allerdings trotz einer insgesamt dhn-
lichen Fettgewebsverteilung bei adipésen Frauen
0,85 und bei adipésen Mdnnern o,97. Auch korrelier-
te in dieser Untersuchung die Abnahme der FRC mit
der WHR nicht besser als mit dem BMI, dem thora-
kalen, abdominalen, intra- oder extraperitonealen
Fettgewebeanteil.

1.1.2 Atemmechanik

Bei Adipositas ist die Compliance (Dehnbarkeit) des respi-
ratorischen Systems (Crs) herabgesetzt, und gleichzeitig
ist der Atemwegswiderstand erhoht (Naimark u. Cher-
niack 1960; Pelosi et al. 1996). Daraus resultiert
zwangslaufig, dass adipdse Patienten eine hohere
Atemarbeit leisten miissen als normalgewichtige Pa-
tienten (Naimark u. Cherniack 1960; Pelosi et al.
1996).
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Adipose Patienten miissen durch die Abnahme der
Compliance und Zunahme der Resistance eine erhoh-
te Atemarbeit leisten.

Eine nahe liegende Erkldrung fiir die verminderte
Compliance ist der Druck, den die , Fettmassen® auf
den Brustkorb ausiiben und somit dessen Ausdeh-
nung behindern. Uberraschender Weise gibt es aber
widerspriichliche Befunde im Hinblick auf das Aus-
maf der Verminderung der Thoraxwandcompliance
bei Adipositas (Pelosi et al. 1998; Naimark u. Cher-
niack 1960; Pelosi et al. 1996). Dagegen ist die Com-
pliance des Lungengewebes (CL) in praktisch allen Unter-
suchungen erheblich reduziert. Erklart wird die ver-
minderte CL durch die Reduktion der FRC (s.0.) und
eine damit einhergehende Zunahme der alveoldren
Oberflichenspannung, ein erhohtes intrapulmona-
les Blutvolumen und den Verschluss von kleinen
Atemwegen (s.u.)mitder Ausbildung von Atelektasen
(Salome et al. 2010).

Der Atemwegswiderstand (Rrs) ist bei Adipositas ver-
mutlich in erster Linie eine Folge der reduzierten
FRC, da das Kaliber der Atemwege proportional zum
Lungenvolumen zu- und abnimmt. Dementspre-
chend wird der absolute Rrs-Wert in den meisten
Untersuchungen bei adipésen Patienten als vermin-
dert angegeben, in Relation zum (verminderten)
Lungenvolumen ist er jedoch durchaus noch normal.
Durch den Verschluss von kleinen Atemwegen in der
Exspiration (s.u.) wird eine zusitzliche Widerstands-
erhéhung zu Beginn der Inspiration hervorgerufen.

Allerdings scheint die Adipositas auch ein unab-
hangiger Risikofaktor fiir akut und chronisch obst-
ruktive Atemwegserkrankungen zu sein (Sood 2010),
da Fettgewebe iiber die Regulation von Leptinen und
Adiponektinen die Konzentrationen von pro- und
antiinflammatorischen Zytokinen beeinflusst.

1.1.3 Airway closure- Verschluss der
kleinen Atemwege

Die Bronchiolen werden durch die radidr wirkenden
Zugkrafte des Lungenparenchyms offen gehalten.
Mit zunehmendem Lungenvolumen steigen diese
Zugkrafte an und fithren somit zu einer Erweiterung
der Bronchiolen. Umgekehrt nimmt das Kaliber der
kleinen Atemwege in der Exspiration ab, wodurch
verstindlich wird, dass sich Erkrankungen der klei-
nen Atemwege primadr als Behinderung der Exspira-
tion manifestieren (z.B. exspiratorische Flowlimi-
tierung mit Giemen bei COPD). Unterschreitet das
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Lungenvolumen einen kritischen Wert, tritt ein Kol-
laps (Verschluss) der kleinen Atemwege auf. Das
Lungenvolumen, ab dem ein Verschluss der Bron-
chiolen nachweisbar ist, wird als Closing Capacity be-
zeichnet, welches mit zunehmendem Lebensalter
ansteigt (ca. 0,5% der individuellen Vitalkapazitat/
Jahr) (Leblanc et al. 1970). Das Lungenvolumen, wel-
ches nach Erreichen der Closing capacity noch aktiv
ausgeatmet werden kann, ist das Closing volume.

Closing capacity: Lungenvolumen ab dem ein Verschluss
der kleinen Atemwege nachweisbar ist. Die Closing Capa-
city steigt mit zunehmendem Lebensalter an.

Closing volume: Lungenvolumen das nach Erreichen
der Closing capacity noch ausgeatmet werden kann.

Die FRC eines Erwachsenen ist weitgehend unabhangig
vom Lebensalter (Wahba 1991; Ibanez u. Raurich
1982) und nimmt fast linear mit der KorpergrofRe
eines Menschen zu. Ubergewicht fithrt - wie bereits
oben beschrieben - zu einer gewichtsabhingigen Re-
duktion der FRC. Bei gesunden normalgewichtigen
Menschen ist bis zu einem mittleren Alter (50-60 J)
die FRC grofRer als die Closing Capacity. Ein Ver-
schluss der kleinen Atemwege tritt daher im Stehen
oder Sitzen nicht auf.

Die funktionellen Residualkapazitat FRC bezeichnet das
Lungenvolumen am Ende einer normalen Ausatmung,
wenn die entgegengesetzt wirkenden elastischen Riick-
stellkrafte von Lunge und Brustkorb sich gegenseitig auf-
heben. Im Sitzen oder Stehen betragt die FRC eines gesun-
den, normalgewichtigen Erwachsenen ca. 30-35 ml/kg
und bleibt unabhangig vom Alter weitgehend konstant
(s. Abb. 2).

Dagegen kann bei stark iibergewichtigen Menschen
die deutlich reduzierte FRC (s.o.) bereits wahrend der
normalen Ruheatmung die Closing Capacity unter-
schreiten (Farebrother et al. 1974), sodass ein Ver-
schluss kleiner Atemwege nachweisbar wird. Da-
durch sinkt das Ventilations-Perfusionsverhaltnis
(V,/Q)in den Alveolen distal des Atemwegsverschlus-
ses, und die Oxygenierung des pulmonalkapilliren
Blutes im Bereich dieser Alveolen verschlechtert
sich. Der erniedrigte PaO, bei adipésen Patienten
korreliert dementsprechend mit dem Ausmaf} des
Airway closure (Farebrother et al. 1974).

Bei adiposen Patienten kann wahrend normaler Ru-
heatmung die Closing Capacity unterschritten wer-
den, sodass es zum Verschluss von kleinen Atemwe-
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Verhiltnis von FRC zur Closing Capacity mit zunehmendem Lebensalter bei Normal- und Ubergewicht. Die funktionelle Re-

sidualkapazitdt nimmt beim Erwachsenen in Abhdngigkeit vom Lebensalter allenfalls geringfiigig zu, wéhrend die Closing
Capacity pro Lebensjahr um ca. 0,5% der individuellen Vitalkapazitdt ansteigt (Leblanc et al. 1970). Dadurch kann es unter
Ruheatmung auch bei Normalgewichtigen bereits um das 50. Lebensjahr zum Verschluss der kleinen Atemwege wahrend
der Exspiration kommen. Bei Adipositas ist die FRC gewichtsabhéngig bereits im Stehen und Sitzen erheblich vermin-
dert. Durch die zusatzliche Abnahme der FRC in Riickenlage und nochmalige Reduktion der FRC in Allgemeinanasthesie,
tiberschreitet die Closing Capacity die FRC sogar schon bei jungen Erwachsenen deutlich. Daraus kann ein dauerhafter
Verschluss der kleinen Atemwege unter Narkose resultieren.

gen kommt (Airway closure). Der daraus resultieren-
de Abfall des Ventilations-Perfusionsverhdltnisses
nachgeordneter Alveolen erklart u.a. die Oxygenie-
rungsstorung bei Adipositas.

Besondere Bedeutung bekommt das Phdnomen des
Airway closure im Zusammenhang mit der Einleitung
einer Allgemeinandsthesie, da die FRC in Riickenlage im
Vergleich zum Sitzen oder Stehen um etwa 25% redu-
ziert ist (Lumb u. Nunn 1991) und durch die Muskel-
relaxation um weitere 15-20% abnimmt (Wahba
1991). Die Folge eines Atemwegsverschluss ist zu-
nichst wie oben beschrieben eine verminderte Ex-
spiration von Atemgas aus den nachgeschalteten Al-
veolen (,,Airtrapping®). Dieses Airtrapping behindert
die nachfolgende Inspiration und fiithrt dadurch zu
einer Abnahme des regionalen Tidalvolumens und
des V,/Q-Quotienten in diesen Lungenarealen. Der
VA/Q-Quotient wiederum ist die entscheidende De-
terminante fiir die Oxygenierungsleistung einer
funktionellen Lungeneinheit, wobei ein Abfall des
V,/Q-Quotienten mit einem Abfall des PaO, einher-
geht.

Die FRC vermindert sich in Riickenlage um ca. 25%
und wird nach Narkoseeinleitung um weitere 20%
reduziert.

Bleiben die kleinen Atemwege nicht nur am Ende der
Exspiration verschlossen sondern wiahrend des ge-
samten Atemzyklus, konnen sich bereits nach kur-
zer Zeit (wenige Minuten) Resorptionsatelektasen bil-
den. Die Geschwindigkeit der Entstehung von Re-
sorptionsatelektasen hingtu.a. von der Zusammen-
setzung des Atemgases ab (Rothen et al. 1995). Je bes-
ser die Loslichkeit eines Gases im Blut und je hoher
die Partialdruckdifferenz zwischen Blut und Alveo-
larluft ist, desto schneller wird das Gas aus den Al-
veolen resorbiert. Diese beiden Aspekte wirken sich
im Rahmen der Narkoseeinleitung wahrend der Prioxy-
genierungsphase besonders ungiinstig aus.

Aus Sicherheitsgriinden sollte zur Narkoseeinleitung
reiner Sauerstoff iiber eine dicht sitzende Maske ver-
abreicht werden, damit wéahrend der Apnoephase vor
Intubation eine maglichst grofie Menge Sauerstoffin
der Lunge gespeichert ist.

Im Falle einer ,cannot ventilate cannot intubate Situation
errechnet sich die tolerable Apnoezeit als (FRC x alveo-
lare O,-Konzentration/100)/,,0,-Verbrauch in Ruhe*®.
Veranschlagt man fiir den O -Verbrauch naherungs-
weise 3 ml/kg/min und betragt die FRC bei einem
Normalgewichtigen etwa 30 ml/kg, so ergibt sich bei
kompletter Filllung der FRC mit Sauerstoff eine
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Apnoetoleranz von etwa 10 min. Bei adipdsen Pa-
tienten kann die FRC in Narkose je nach BMI auf
Werte von nur noch 3-5 ml/kg reduziert sein (Pelosi
etal. 1999), sodass die Apnoetoleranz selbst bei per-
fekter Praoxygenierung auf 1-2 Minuten reduziert
ist. Daher ist eine ausgiebige Prioxygenierung mit
100% O, und dicht sitzender Maske wihrend der Nar-
koseeinleitung bei adipdsen Patienten zwingend er-
forderlich!

Bei perfekter Prdoxygenierung betrdgt die Apnoeto-
leranz eines Normalgewichtigen etwa 10 Minuten,
wdhrend sie bei Adipdsen je nach BMI auf 1-2 Minu-
ten reduziert sein kann. Daher ist eine ausgiebige Prd-
oxygenierung mit 100% 0, und dicht sitzender Mas-
ke wdhrend der Narkoseeinleitung bei adipdsen Pa-
tienten zwingend erforderlich, obwohl dadurch die
Entstehung von Resorptionsatelektasen gefordert
wird.

Sauerstoff ist im Blut etwa doppelt so gut loslich wie
Stickstoff (Nunn 1993) und die Partialdruckdifferenz
fiir O, zwischen Alveolen und pulmonalkapillirem
Blut betrdgt nach , perfekter Praoxygenierung” etwa
600 mmHg! Dadurch kommt es nach Einatmung von
reinem Sauerstoff und dem Verschluss kleiner Atem-
wege zu einer sehr schnellen Ausbildung von Resorp-
tionsatelektasen. Modellrechnungen zur Resorp-
tionsgeschwindigkeit von Gasen aus einem ver-
schlossenen Lungenkompartiment zeigen einen ex-
ponentiellen Abfall der Resorptionsdauer mit zuneh-
mender inspiratorischer O,-Konzentration (Joyce u.
Williams 1999). Auch in klinischen Untersuchungen
bestadtigte sich, dass die Entstehung von Atelektasen
sowohl wihrend der Narkoseeinleitung (Edmark et
al. 2003) als auch wihrend einer Beatmung (Rothen
et al. 1995) von der inspiratorischen Sauerstoffkon-
zentration abhangt. Interessanter Weise fiihrt aber
bereits eine Reduktion der inspiratorischen Sauer-
stoffkonzentration von 100% auf 80% wihrend der
Prioxygenierung zu einer anndhernd vollstindigen
Vermeidung der Atelektasenbildung (Edmark et al.
2003).

Der Stickstoffanteil (N,) in der Atemluft wird nur
langsam aus den Alveolen resorbiert, da N, im Blut
schlechter 16slich ist als O,und bereits nach einer
kurzen Praoxygenierungsphase der N, -Partialdruck
im gemischtvendsen Blut héher ist als der alveoldre
Stickstoffpartialdruck, sodass kein Diffusionsgra-
dient von der Alveolarluft ins Blut besteht. Kommt
es allerdings zu einem dauerhaften Verschluss von
Bronchiolen, bilden sich unabhangig von der einge-
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atmeten Gasmischung im Laufe der Zeit unweiger-
lich Atelektasen (Joyce u. Williams 1999).

Die oben dargelegten Zusammenhinge legen die
theoretische Schlussfolgerung nahe, bei adipésen
Patienten moglichst niedrige inspiratorische Sauer-
stoffkonzentrationen zu verwenden. Da Lachgas
etwa um den Faktor 16 besser im Blut loslich ist als
Sauerstoff, muss die intraoperative Verwendung
eines Sauerstoff-Lachgas-Gemisches zur Beatmung
bei adipésen Patienten besonders kritisch tiberdacht
werden.

Eine Beatmung mit reinem Sauerstoff und einem
Sauerstoff-Lachgasgemisch begiinstigt besonders
die Entstehung von Resorptionsatelektasen, aller-
dings ist die reduzierte Fahigkeit der Lunge zur Sauer-
stoffspeicherung bei Adiposen zu bedenken (s.o0.)

1.1.4 Atelektasen

Atelektasen sind kollabierte oder mit Fliissigkeit ge-
fiillte Alveolen. Beilungengesunden, wachen, spon-
tan atmenden Patienten sind Atelektasen praktisch
nicht nachweisbar und adipdse Patienten haben im
Wachzustand allenfalls minimale Atelektasen (Cous-
sa et al. 2004; Reinius et al. 2009). Dagegen finden
sich unmittelbar nach Narkoseeinleitung Atelekta-
sen bei ca. 9o% aller Patienten in den dorsalen Lun-
genabschnitten (Gunnarson et al. 1991) (s. Abb. 3).

Adipose Patienten sind durch ihre verminderte FRC
und das sich daraus ergebende Phanomen des Air-
way closure besonders gefahrdet, wahrend der Nar-
koseeinleitung und einer nachfolgenden maschinel-
len Beatmung Atelektasen zu entwickeln (Rothen et
al. 1993; Coussa et al. 2004); die Atelektasen sind
groBer als bei normalgewichtigen Patienten.

Wahrend bei lungengesunden Patienten, die sich
einer Allgemeinandsthesie mit kontrollierter Beat-
mung unterziehen, in computertomografischen
Schnittbildern der basalen Lungenabschnitte meis-
tens nur zwischen 1% und 5% der Lungenfliche ate-
lektatisch sind (Lundquist et al. 1995), kann dieser
Anteil auf 10-15% des Lungengewebes bei iiberge-
wichtigen Patienten erh6ht sein (Rothen et al. 1993;
Coussa et al. 2004; Reinius et al. 2009). Dabei muss
zusatzlich bedacht werden, dass kollabierende Alveo-
len auf etwa 20% ihres Ausgangsvolumens zusam-
menschrumpfen.
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Abb.3  CT nach Narkoseeinleitung und Intubation. Bereits
wenige Minuten nach Narkoseeinleitung finden sich
bei ca. 90% aller Patienten dorsobasale Atelektasen
(Pfeile). Ursachlich hierfiir sind u.a. die Praoxyge-
nierung und Beatmung mit reinem Sauerstoff sowie
die Reduktion der FRC durch Riickenlagerung, tiefe
Sedierung und Muskelrelaxierung. Bei adipdsen
Patienten sind diese Atelektasen besonders aus-

gepragt.

So konnen nach Narkoseeinleitung tatsachlich bis zu
50% des Lungenparenchyms in den basalen Ab-
schnitten atelektatisch sein.

Das Ausmaf der Atelektasen korreliert dabei invers
mit der Hohe des PaO, unter Beatmung (Neumann
etal.1999, s. Abb. 4). Atelektasen fithren zu einem in-
trapulmonalen Rechts-Links-Shunt, da das gemischt-
vendse Blut der Lungenarterien in den Atelektasen
nur luftleere, nicht ventilierte Alveolen umspiilt,
und mit der Atemluft nicht in Kontakt kommt. Die-
ses Blut nimmt am Gasaustausch in der Lunge nicht
teil (Shunt) und fiithrt zu einer Reduktion des Sauer-
stoffgehaltes im pulmonal-venésen und dann arte-
riellen Blut.

Der Versuch, die Oxygenierung eines Patienten mit
einem intrapulmonalen Shunt durch die Gabe von
0, nachhaltig zu verbessern, muss also scheitern!

Die klinische Erfahrung, dass sich dennoch bei den
meisten Patienten die Oxygenierung durch O -Gabe
steigern ldsst, liegt in der Tatsache begriindet, dass
neben Atelektasen mit Shunt immer auch schlecht
ventilierte Alveolarbezirke (Low-V,/Q-Bezirke, s.u.)
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Abb. 4  Rekrutierungsmandver. Die X-Achse zeigt die GroRe

der Atelektasen eines transversalen CT-Schnitt-
bildes in cm?. Auf der Y-Achse sind die Pa0,-Werte
in mmHg aufgetragen. r* = 0,57 (nach Neumann et
al. 1999)

zu einer Oxygenierungsstérung beitragen. Das Ver-
hiltnis von Shunt zu Low-V,/Q ist letztlich ent-
scheidend, wie sehr ein Patient mit einer Oxygenie-
rungsstérung von einer alleinigen O,-Gabe profitiert.
Bei Normalgewichtigen steigt der intrapulmonale
Shunt von < 1% des Herzzeitvolumens (Q,) unter
Spontanatmung im Wachzustand auf ca. 5% wahrend
einer Allgemeinanésthesie an. Bei adipésen Patien-
ten entspricht das Ausmaf der Oxygenierungssto-
rung nach Narkoseeinleitung einem Shuntanteil von
bis zu 25%.

Die Wahl des Narkotikums ist wahrscheinlich ohne
wesentliche Bedeutung fiir das Ausmaf der Atelekta-
senbildung.

Nur bei einer Spontanatmungsnarkose mit Ketamin
treten bei normalgewichtigen Menschen Atelekta-
sen praktisch nicht auf, wohingegen bei der Kombi-
nation von Ketamin mit einem Muskelrelaxans das Aus-
mafd der Atelektasenbildung identisch im Vergleich
zur Anwendung anderer Narkotika ist (Tokics et al.
1987). Fiir adipdse Patienten liegen bislang keine
Untersuchungen vor, in denen der Einfluss unter-
schiedlicher Narkotika auf die Entstehung von Ate-
lektasen untersucht wurde.
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1.2 Therapiemanahmen zur Verbesserung
des Gasaustausches

Die entscheidenden Therapiemafinahmen zur Ver-
besserung des gestorten Gasaustausches bei Adipo-
sitas haben die Vergroferung der pathologischen
verminderten FRC und damit die Vermeidung von
Atelektasen bzw. die Rekrutierung von Lungenpar-
enchym zum Ziel. Wahrend einer Beatmung entste-
hen Atelektasen primdr wihrend der Exspirations-
phase, wenn das Lungenvolumen die Closing Capa-
city unterschreitet und der transpulmonale Druck
(Differenz zwischen dem intraalveoldren Druck und
dem Pleuradruck), welcher fiir die Ausdehnung der
Lunge entscheidend ist, niedrig ist. Eine Anhebung
des endexspiratorischen Lungenvolumens ist durch
die Verwendung von PEEP moglich.

Eine Wiedererdffnung kollabierter Lungenareale
istdagegen ein inspiratorisches Phanomen, dasim-
mer dann eintritt, wenn der kritische Er6ffnungs-
druck einer Alveole iiberschritten wird. Dieser kriti-
sche Eroffnungsdruck ist in verschiedenen Berei-
chen der Lunge regional unterschiedlich hoch und
variiert zusatzlich je nach der fiir die Atelektasenbil-
dung zugrunde liegenden Lungenpathologie. Daher
kénnen verschlossene Alveolen einerseits bereits
wiéhrend einer normalen Inspiration rekrutiert wer-
den, wahrend andererseits Alveolen trotz der An-
wendung exzessiv hoher Atemwegsdriicke verschlos-
sen bleiben konnen.

Verwendung von CPAP und PEEP

Die Vergroflerung der FRC durch die Aufrechterhal-
tung eines kontinuierlichen positiven Atemwegs-
druck (CPAP) wihrend der Praoxygenierung in Kom-
bination mit einer Maskenbeatmung mit PEEP fiithrt
bei adiposen Patienten zu einer signifikanten Re-
duktion der Atelektasenbildung wihrend der Narko-
seeinleitung (Coussa et al. 2004). Eine teilweise Sta-
bilisierung der FRC und Verbesserung der Oxygenie-
rung im Vergleich zu einer Kontrollgruppe konnte
bei adipdsen Patienten wahrend der Narkoseeinlei-
tung auch durch eine maschinelle druckunterstiitz-
te Spontanatmung mit PEEP erreicht werden (Futier
etal. 2011). Dabei stellt sich zwangsldufig die Frage,
welches PEEP-Niveau erforderlich ist, um eine Ate-
lektasenbildung zu vermeiden. Talab und Mitarbei-
ter (2009) verdffentlichten 2009 eine Arbeit, in der
sie nach einem Rekrutierungsmanéver (s.u.) ein
PEEP von o, 5 und 10 cmH,0 bei Patienten mit einem
BMI zwischen 30 und 50 anwandten. Selbst durch
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ein PEEP-Niveau von 10 cmH O lieRen sich eine Ate-
lektasenbildung und erhoéhte alveolo-arterielle
Sauerstoffdifferenz nicht vollstindig vermeiden,
aber diese Phanomene waren weniger stark ausge-
bildet als in den PEEP = 5 cmH,0 und PEEP = 0 cmH,0
Gruppen.

Wdhrend einer Narkoseeinleitung kann die Entstehung
von Atelektasen durch CPAP und/oder PEEP reduziert
werden. Dabei sollte ein PEEP-Niveau > 10 cm H,0 ver-
wendet werden.

Zur Wiederer6ffnung kollabierter Alveolen ist ein
hoher transpulmonaler Druck (Eréffnungsdruck) er-
forderlich, der wihrend einer normalen Inspiration
nicht zwangslaufig erreicht wird. Daher fiihrt die
alleinige Beatmung mit PEEP nicht automatisch zur
Rekrutierung von Lungenparenchym und Verbesse-
rung des Gasaustausches (Reinius et al. 2009; Futier
etal. 2011). Bei gesunden Erwachsenen muss periope-
rativ ein Atemwegsdruck von 40 cmH,0 angewendet
werden, um eine annidhernd vollstindige Rekrutie-
rung von Atelektasen zu erreichen (Rothen et al.
1993). Dieser Druck sollte fiir eine Dauer von 7 Sekun-
den (Rothen et al. 1999) gehalten werden (s. Abb. 5).
Auch bei stark iibergewichtigen Patienten ist ein Re-
krutierungsmanover mit einem Atemwegsdruck von
40 cmH, O, der iiber 7-8 Sekunden aufrecht gehalten
wird, effektiv (Talab et al. 2009), wenngleich auch
langere Rekrutierungsmanover (40 s) und die Ver-
wendung hohere Atemwegsdriicke bis 55 cmH,0
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Abb.5  Rekrutierungsmanover. Die Aufrechterhaltung eines
Atemwegsdruckes von ca. 40 cm H,0 fiihrt bereits

nach 7 Sekunden zu einer fast vollstandigen Rekru-
tierung von perioperativ entstandenen Atelektasen.

(nach Rothen et al. 1999)
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(Reinius et al. 2009) beschrieben wurden. Da die Re-
duktion von Atelektasen einer exponentiellen Kine-
tik folgt (Rothen et al. 1999), ist von linger andau-
ernden Rekrutierungsmanovern keine nennenswer-
te zusdtzliche Wiedererd6ffnung von Atelektasen zu
erwarten. Durch den hohen intrathorakalen Druck
tritt wahrend des Rekrutierungsmanévers aber bei
den meisten Patienten eine Blutdrucksenkung auf.
Daher sollte jedes Rekrutierungsmanoéver grundsitz-
lich nur so kurz wie nétig sein. Gefdhrlich kénnen
die oben beschriebenen Maffnahmen insbesondere
bei hypovoldmen oder kardial erkrankten Patienten
sein, die nicht selten Arrhythmien und Bradykar-
dien wéhrend oder kurz nach dem Rekrutierungs-
manover entwickeln. Eine inflammatorische Reak-
tion mit sekundarer Lungenschidigung ist dagegen
als Folge der oben beschriebenen Manéver nicht zu
erwarten (Puls et al. 2006).

Fiir normal- und iibergewichtige lungengesunde Pa-
tienten ist ein perioperativ durchgefiihrtes Rekru-
tierungsmandver mit einem Atemwegsdruck von
40 cmH,0, welcher fiir 7 Sekunden aufrechterhalten
wird, ausreichend.

Ein solches Rekrutierungsmandver darf aber nur
bei normovolamen Patienten ohne schwerwiegende
kardiale Vorerkrankungen durchgefiihrt werden, da
anderenfalls nicht selten bedrohliche Blutdruckab-
falle, ventrikuldre Arrhythmien und Bradykardien
auftreten!

Da ein Rekrutierungsmandver nur zur Wiedereroff-
nung verschlossener Alveolen fiihrt, jedoch nicht das
erneute Auftreten von Atelektasen verhindert (Neu-
mann et al. 1999; Reinius et al. 2009), sollte nach
einer erfolgreichen Rekrutierung immer PEEP zur
Beatmung verwendet werden.

1.3 Narkosefiihrung bei adiposen Patienten

Wahrend der Narkoseeinleitung sind adipdse Patienten in
besonderer Weise gefdhrdet eine Hypoxdmie zu er-
leiden. Ursichlich ist zum einen die geringere FRC
und damit auch eine geringere Sauerstoffreserve im
Vergleich zu normalgewichtigen Patienten. Die
Apnoetoleranz (Zeitintervall bis zum Abfall der Sauer-
stoffsdttigung < 90%) wird daher mit zunehmendem
Ubergewicht kiirzer. Gleichzeitig weisen adipdse Pa-
tienten vergleichsweise haufig erschwerte Intubations-
bedingungen auf. Daher ist eine ausgiebige Praoxyge-
nierung mit dicht sitzender Maske unabdingbar. Zur

Vergroflerung der FRC sollte wahrend der Praoxyge-
nierung ein CPAP-Druck von etwa 10 cmH,0 auf-
rechterhalten und nach Eintreten der Apnoe die Be-
atmung mit PEEP ~ 10 cmH,0 bis zur Intubation fort-
gesetzt werden. Durch diese MaRnahmen ldsst sich
ein Abfall der Sauerstoffsittigung fast immer ver-
meiden.

Auch nach der endotrachealen Intubation sollte die Ent-
stehung von Atelektasen durch Beatmung mit PEEP
von ca. 10 cmH,0 vermieden werden. Kommt es den-
noch zu einer kontinuierlichen Verschlechterung des
Gasaustausches wihrend der Beatmung oder ist der
Gasaustausch bereits unmittelbar nach Narkoseein-
leitung erheblich gestort, miissen zuerst typische
Ursachen wie eine einseitige Intubation oder ein
Pneumothorax nach zentraler Venenkatheteranlage
ausgeschlossen werden. Danach kann ein Rekrutie-
rungsmangver durchgefithrt werden, indem ein Atem-
wegsdruck von 40 cmH, O fiir 7-8 Sekunden aufrecht
gehalten wird. Wihrend und kurz nach dem Rekru-
tierungsmanover sieht man zuerst praktisch immer
einen Abfall der Sauerstoffsittigung, welcher durch
eine erhohte Sauerstoffausschépfung bei verminder-
tem Herzzeitvolumen wahrend des Rekrutierungs-
manovers erkldrbar ist. Erst 20-30 Sekunden spater
tritt eine sprunghafte Verbesserung der Sauerstoff-
sattigung auf. Spatestens nach dem Rekrutierungs-
manover sollte zur Beatmung ein PEEP > 10 cmH O
eingestellt werden.

Kommt es unter der Beatmung zu einem erneu-
ten Derecruitment, kann das Rekrutierungsmano-
ver selbstverstandlich wiederholt werden.

Wahrend der Ausleitungsphase sollte, wenn immer
moglich, auf die Beatmung mit reinem Sauerstoff ver-
zichtet werden, da bereits ein Stickstoffanteil von nur
20% in der Atemluft bestehende Resorptionsatelek-
tasen deutlich vermindert (Edmark et al. 2003). Ein
solches Vorgehen erscheint auch unter Sicherheits-
aspekten vertretbar, da ja bereits von der Narkoseein-
leitung bekannt ist, ob die Maskenbeatmung maog-
lich und die endotracheale Intubation erschwert ist.

Die Extubation sollte in fast sitzender Position oder
zumindest mit erh6htem Oberkérper erfolgen, dain
dieser Position die FRC grofer ist als in Riickenlage.
Eine Unsitte ist die endotracheale Absaugung wahrend
der Extubation. In Abhingigkeit von der Grofie des
Endotrachealtubus und der GrofRe des Absaugkathe-
ters treten wahrend des Absaugvorganges intrapul-
monal Druckabfille bis zu -80 mbar auf (Stengvist et
al. 2001), die zwangsldufig mit der Entstehung von
Atelektasen einhergehen. Ist vor der Ausleitung sehr
viel Sekret in den Atemwegen vorhanden, sollte ab-
gesaugt und anschlieffend rekrutiert werden. Ist ein
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endotracheales Absaugen vor der Extubation nicht

erforderlich, hat sich folgendes Vorgehen bewdhrt:

m Der Patient wird wahrend der Ausleitung auf
Spontanatmung mit einem CPAP von etwa
10 cmH,0 umgestellt.

=  Der Mund- und Rachenraum wird griindlich ab-
gesaugt.

= Unmittelbar vor der Extubation wird der Patient
aufgefordert, tief einzuatmen und gleichzeitig
wird der Atemwegsdruck auf 30 cmH,0 erhoht.

® Dann wird der Tubus entblockt, wobei durch den
hohen Atemwegsdruck das Sekret, welches sich
oberhalb des Cuffs angesammelt hat, mit dem
Luftstrom aus der Trachea in die Mundhghle ge-
langt, von wo es abgesaugt werden kann.

= Anschlieflend erfolgt die Extubation.

Prinzipien der Narkosefiihrung

m qusgiebige Prioxygenierung mit 100% 0, und
CPAP ~10 cmH,0

m bei Apnoe Maskenbeatmung mit PEEP
~10cmH,0

m bei Oxygenierungsstorung nach Ausschluss
einer Tubusfehllage und eines Pneumothorax
Rekruitmentmanéver erwdgen

m Rekruitmentmandver mit Atemwegsdruck =
40 cmH,0 fiir 7-8 Sekunden

m in der Ausleitungsphase Fi0, auf maximal 0,8
stellen

® nicht wdhrend des Extubierens absaugen

® zur Extubation tief einatmen lassen und
Atemwegsdruck auf 30 cmH 0 erhdhen

Postoperativ sollte die Lungenfunktion frithzeitig mit-
tels nicht-invasiver Beatmung stabilisiert und ver-
bessert werden (Ebeo et al. 2002).
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