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Zusammenfassung: Eine bronchiale Obstruktion im
Rahmen einer Allgemeinanisthesie kann als akutes
Ereignis im Sinne einer Narkoseverlaufskomplikation
meist wihrend der Einleitung der Anisthesie auftre-
ten, oder sie kann als Begleitsymptomatik bei
Patienten mit COPD/Asthma bronchiale schon vor
der Allgemeinaniisthesie priivalent sein und im Verlauf
der Narkose zu pulmonalen Komplikationen, meist in
Form des Bronchospasmus und/oder einer respiratori-
schen Insuffizienz fiihren.

Atiologisch sind bei der klinischen Manifestation einer
akuten bronchialen Obstruktion verschiedene Ur-
sachen abzukliren. Neben rein mechanischen
Verlegungen der oberen Luftwege, einer Cuff-
Herniation, einer tracheo-bronchialen Sekretretention
oder einem Pneumothorax sind es meist vagale
Reflexstimuli, die zu einer Obstruktion der Atemwege
filhren. Die Therapie der mechanischen Obstruk-
tionen ist kausal. Beim Auftreten einer vagalen
Reflexstimulation mufl primiir die Reflexaktivierung
durchbrochen werden. Die Intubation ist gegebenen-
falls ziigig zu Ende zu fiihren. Die Narkose ist zu ver-
tiefen. Hypoxie und Hyperkapnie sind konditionie-
rend fiir die Reflexstimulation und sind deshalb
schnellst moglich zu iiberwinden.

Bei Patienten mit einer anamnestischen obstruktiven
Lungenerkrankung ist ein deutlich erhohtes periope-
ratives Narkoserisiko zu erwarten. Das vordringlichste
Anliegen besteht in der priaoperativen Identifizierung
der Risikopatienten. Fiir elektive Eingriffe mufl pri-

operativ ein optimaler Ausgangszustand fiir den
Patienten angestrebt werden. Sowohl Patienten mit
einer vorbestehenden COPD als auch Patienten mit
einem symptomatischen Asthma bronchiale sind deut-
lich erhoht anfillig gegeniiber bronchialen Infekten.
Die prioperative Infektsanierung ist bei elektiven
Eingriffen obligat. Ein iiberlegenes Narkoseregime
gibt es bei Patienten mit obstruktiven pulmonalen
Vorerkrankungen nicht. Im Rahmen der volatilen
Aniisthesie bietet das Inhalationsaniisthetikum Sevo-
fluran derzeit das giinstigste pharmakologische Profil.
Die postoperative Phase ist bei diesem Patientengut
kritisch im Hinblick auf respiratorische Kompli-
kationen. Insofern ist eine engmaschige postoperative
Uberwachung und eine frithe Mobilisierung und
Atemgymnastik besonders bedeutend. Inhalative
Eigenmedikamente sollten am Patienten in den
Aufwachbereich mitgefiihrt werden.

Summary: In general anaesthesia, bronchial obstruc-
tion may either occur as an acute incident and compli-
cation of the course of anaesthesia, mostly appearing
during the induction period, or it may already be pre-
sent as a concomitant symptom in patients with chro-
nic obstructive pulmonary disease (COPD) or bron-
chial asthma and, in the course of anaesthesia, lead to
pulmonary complications, in most cases bronchospasm
and/or respiratory failure.

There are different causes that have to be considered
if an acute bronchial obstruction becomes clinically
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apparent. Apart from purely mechanical obstruction
of the upper airways, cuff herniation, tracheobronchial
retention of secretion, or pneumothorax it is mostly a
stimulation of vagal reflexes that causes an obstruction
of the respiratory tract. Mechanical obstruction
demands causal treatment. The primary task in the
case of a vagal reflex stimulation is to disrupt the pro-
cess of reflex activation. If necessary, the intubation is
to be rapidly completed. General anaesthesia needs to
be amplified. Hypoxia and hypocapnia have to be
mastered as quickly as possible as they are conditio-
ning factors in reflex stimulation.

In patients with a medical history of obstructive pul-
monary disease, the perioperative risk of anaesthesia
must be assumed to be clearly increased. The preoper-
ative identification of these patients at risk is of prime
importance. Before an elective operation, presurgical
efforts must be focused on establishing an optimal
patient condition. Both, patients with pre-existing
COPD and patients with symptomatic bronchial asth-
ma are markedly more susceptible to bronchial infec-

Einleitung

Eine bronchiale Obstruktion im Rahmen einer Allge-
meinanidsthesie kann als akutes Ereignis im Sinne
einer Narkoseverlaufskomplikation meist in der
Einleitungsphase der Narkose auftreten, oder sie kann
als Begleitsymptomatik bei Patienten mit COPD/
Asthma bronchiale schon vor der Allgemeinanésthesie
préavalent sein und im Verlauf der Narkose zu pulmo-
nalen Komplikationen meist in Form des Broncho-
spasmus und/oder eines Pneumothorax fithren. Die
akute bronchiale Obstruktion ist ein Notfallgeschehen
im Rahmen der Narkosedurchfithrung. Abzugrenzen
von der akuten Obstruktion beim beatmeten Pati-
enten sind die Komplikationen bei erschwerter oder
unmoglicher Intubation. Die akute bronchiale
Obstruktion erfordert gezieltes und rasches Handeln
auf der Grundlage eines umfassenden Kenntnis-
standes tiber die Nosologie und die teilweise sehr inva-
siven Therapieoptionen.

Die obstruktiven pulmonalen Vorerkrankungen sind
dagegen ein perioperativer Risikofaktor. Die Pati-
enten weisen entsprechend der Schwere ihrer Vorer-
krankung eine pathologische Erh6hung der broncho-
pulmonalen Resistance und regionale ventilatorische
Verteilungsstorungen auf. Der Anésthesist muf3 die
pathophysiologischen Verdnderungen durch diese
Krankheitsbilder und ihre Diagnosemoglichkeiten
kennen, um diese Patienten praoperativ zu identifizie-
ren. Insbesondere bei teilweise asymptomatischen
Patienten oder dissimulierenden Patienten kann dies
unter Umstidnden schwierig sein. Bei Vorliegen
obstruktiver Atemwegserkrankungen sind elektive
Operationen in Allgemeinanésthesie nur unter Beach-
tung besonderer Risikovermeidungsstrategien lege
artis.

tion than other patients. Preoperative treatment of
infection is imperative in elective surgery. There is no
superior anaesthetic regimen for patients with obstruc-
tive pulmonary disease. Regarding the use of volatile
anaesthetics, the inhalation anaesthetic Sevofluran
currently offers the most favourable pharmacological
profile. In these particular groups of patients, the post-
operative period is critical in terms of respiratory com-
plications. Close postoperative monitoring, early
mobilisation and respiratory exercises are therefore
particularly important. Inhalants should be brought
along with the patient into the recovery area.

Schliisselworter: Akute bronchiale Obstruktion -
Vagale Reflexstimulation — obstruktive pulmonale
Erkrankungen — Anisthesie bei Asthma bronchiale

Key words: Acute Airway Obstruction — Anaesthesia —
Chronic Obstructive Pulmonary Disease (COPD) -
Bronchial Asthma — Vagus Nerve-Reflex.

1. Akute bronchopulmonale
Obstruktion

Wihrend einer Allgemeinanésthesie beim intubierten
Patienten ist die akute Obstruktion gekennzeichnet
durch die Unmoglichkeit, ein addquates Atemzug-
volumen zur Normoventilation einzubringen. Die
Beatmungsdriicke steigen schnell an. Die resultieren-
de Hypoxie sowie Hyperkapnie in Verbindung mit den
erhohten intrathorakalen Driicken fithren dann kon-
sekutiv zur systemischen Kreislaufdepression.

In der Tabelle 1 sind die hédufigsten Ursachen der aku-
ten bronchialen Obstruktion aufgefiihrt (Tab. 1). Die
Diagnose der akuten Obstruktion muf3 unverziiglich
gelingen. Der Patient befindet sich in einer Notfall-
situation. Die Therapieoptionen sind der jeweiligen
Klinik anzupassen. Generell gilt bei der akuten bron-
chialen Obstruktion: manuelle Beatmung mit dem
Atembeutel, FiO, 1,0.

Es empfiehlt sich dann, einen Algorithmus im Sinne
von Ausschluf3diagnosen abzuarbeiten, bis die Ursache
fiir den Notfall identifiziert werden kann (Abb. 1). Die
Unterscheidung zwischen bronchospastischen Zu-
stinden (vagale Reflexe, Bronchospasmus) und einem
Pneumothorax oder einer akuten Sekretverlegung ist
alleine anhand der Auskultationsbefunde nicht immer
eindeutig. Insbesondere bei einer extremen Ein-
schrinkung der Ventilation konnen auch bronchospa-
stische Zustédnde ohne noch hérbare Giemgerdusche
vorliegen.

1.1 Vagale Reflexe
Die vagalen Reflexe sind fast ausschlielich im
Rahmen der Narkoseeinleitung und der Narkose-
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Bronchiale Obstruktion

Tabelle 1: Narkoseverlaufskomplikationen bei intratracheal liegendem Tubus mit dem klinischen Bild der akuten
bronchopulmonalen Obstruktion. Die Therapieempfehlungen sind der Klinik anzupassen. Generell gilt bei der aku-
ten bronchialen Obstruktion: manuelle Beatmung mit dem Atembeutel, FiO, 1.0.

Narkoseverlaufskomplikation

Therapie-Optionen

Cuff-Herniation, Trachealwandanlage

Tubus abgeknickt
Sekretretention

Pneumothorax mit konsekutiver
Spannungssymptomatik

Vagale Reflexstimuli

Bronchospasmus
(anaphylaktischer oder anaphylaktoider Genese)

Cuff entblocken, Tubus repositionieren und erneut
Cuff auffullen

Tubusdurchgdngigkeit wieder herstellen
Absaugversuch, ggf. Bronchoskopie und Lavage

Thoraxdrainage: bei Beatmung immer indiziert,
bei Spannungspneumothorax Notfallpunktion mit
groBlumiger Kanule

Narkosevertiefung mit Analgetika, Barbituraten, volatilen
And&sthetika, Ketamin, systemische Afropingabe

Adrenalin i.v.; Aminophyllin i.v., Glucocorticoide i.v,
volatile Andsthetika, Ketamin hoch dosiert,
H1-H2-Blockade

Lokal Beta-Adrenozeptor-Agonisten: z.B. Terbutalin,
Fenoterol als Aerosol-Spray

ausleitung zu befiirchten. Eine flache Narkose in
Verbindung mit einer Hyperkapnie und/oder Hypoxie
pradisponieren zur Reflexgenerierung bei gleichzeiti-
ger Reizung durch Husten oder gesteigerte Sekret-
produktion. Dementsprechend mufl das Auftreten
einer vagalen Reflexstimulation am Beginn einer
Narkose zu einer raschen Narkosevertiefung und
Normoventilation fithren. Im Rahmen der Narkose-
ausleitung ist diese Entscheidung sicherlich schwieri-
ger zu treffen und muf3 der klinischen Situation ent-
sprechend entschieden werden.

Merke: Vagale Reflexe treten fast immer wihrend der
Einleitung oder der Ausleitung der Narkose auf.
Hypoxie und Hyperkapnie pridisponieren das
Reflexgeschehen. Die Narkose muf vertieft werden.

2.2 Bronchospasmus

Der Bronchospasmus wird hauptsédchlich als anaphy-
laktisch/anaphylaktoide Reaktion induziert und stellt
eine schwere generalisierte bronchopulmonale Spastik
dar. Oftmals ist bei den Patienten eine allergische
Anamnese oder eine COPD bekannt. Zeitlich in
einem engen Zusammenhang werden bei den
Patienten potentielle Allergene, wie z.B. Blutprodukte
oder Kolloide appliziert. Aber auch eine reflektorische
Genese durch eine akute tracheobronchiale Reizung
ist moglich, wie z.B. bei einer Aspiration, einer akuten
Sekretretention oder beim Husten unter der Narkose.
Die prinzipiellen Therapieoptionen finden sich in der
Tabelle 1. Das Durchbrechen der Bronchospastik ist
oftmals nur unter Kombination aller Therapieopti-
onen, wie i.v. Adrenalingabe, inhalativen Aerosolen,
1.v. Glucocorticoidgabe, und dem Einsatz von volatilen
Anisthetika moglich. Ketamin hat ebenfalls einen

AKuter Anstieg
B uck und
Absinken des MV

[ Tubus iiberpriifen — geknickt? }

nein ja

/ Ursache beheben

A ion: einseitig
Atemgeriusch, allgemein abgeschwiichtes AG
J

V.a. Trach legung -> ProbeAbs: n
V.a. Pneu -> Ré-Thorax -> ProbePunktion

=>

Auskultation: beidseitiges Giemen,

Intubation auftretend; Bradycardie?,
Brummen, abgeschwiichtes AG

V.a. Vagale Stimulation, wenn kurz nach
—>
Pupillen?, Haut?

Auskultation: beidseitiges Giemen,
Brummen, abgeschwiichtes AG

) V.a. Bronchospasmus, besonders wenn
=> | kurz vorher potente Allergene appliziert

wurden (Blutprodukte, Kolloide etc.)

Abbildung 1: Diagnose-Algorithmus beim Auftreten einer
akuten bronchopulmonalen Obstruktion beim beatme-
ten, infubierten Patienten.

direkten bronchodilatativen Effekt. Beim akuten
Anfallsgeschehen muf3 Ketamin sehr hoch (3 - 8
mg/kg/KG) dosiert werden (22). S(+)-Ketamin ist
moglicherweise different in seiner bronchodilatatori-
schen Effektivitit im Vergleich zum Racemat.
Entsprechende gezielte Untersuchungen stehen dazu
noch aus. Die Untersuchungen von Adams et al. wei-
sen jedoch aus, da3 S(+)-Ketamin im Hinblick auf die
endokrine Aktivierung dem Ketamin vergleichbar ist.
Die gefundenen Plasmaspiegel von Adrenalin und
Noradrenalin waren nicht verschieden fiir das
Racemat und S(+)-Ketamin (1).

Merke: Der Bronchospasmus ist fast immer anaphy-
laktisch/anaphylaktoid ausgelost. Allergenzufuhr stop-
pen. FiO, auf 1.0 erhohen. Bronchodilatatorische
Soforttherapie mit Adrenalin i.v. und weiteren Alpha-
und Beta-Adrenozeptor-Agonisten i.v. und inhalativ,
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Abbildung 2: Asthma und COPD als 2 Formen der obstruk-
fiven Luffwegserkrankungen (modifiziert nach (15)).

Glucocorticoiden. Inhalative Anisthetika und Keta-
min haben ebenfalls einen bronchodilatatorischen
Effekt.

2. Andsthesie bei Patienten mit einer
chronischen obstruktiven Ventilations-
storung

2.1 Perioperative Risikoabschitzung

Die hiufigsten chronischen Lungenfunktionssto-
rungen (LFS) sind die COPD und das Asthma bron-
chiale. Die Privalenz der COPD wird bei Minnern auf
14 - 17% und bei Frauen auf 7 - 8% geschétzt. Im
Kindesalter ist die Inzidenz sogar noch hoher mit ca.
20% (11). Die Privalenz fiir das Asthma bronchiale
wird mit 2 bis 5% der erwachsenen Bevolkerung ange-
geben (6). Damit wird verstdndlich, daB der Anis-
thesist neben dem so genannten "kardialen Risiko-
patienten" sehr hiufig in seinem Patientengut mit dem
"respiratorischen Risikopatienten" rechnen muf.

Der respiratorische Risikopatient hat ein deutlich
erhohtes perioperatives Risiko insbesondere im
Hinblick auf die Inzidenz pulmonaler Komplikationen
(70%) im Vergleich zu lungengesunden Patienten
(Inzidenz = 3%) (20). Das Risiko einer letalen post-
operativen respiratorischen Komplikation kann bei
vorbestehender symptomatischer LFS auf das 20fache
anwachsen (4). Natirlich miissen diese Zahlen in
Abhingigkeit von dem vorgesehenen chirurgischen
Eingriff und dessen Dringlichkeit interpretiert wer-
den. Es ist bekannt, da3 respiratorische Komplikati-
onen bei allgemeinchirurgischen abdominellen Ein-
griffen zur Gesamtletalitdt mit etwa 30% beitragen
(23). Das deckt sich mit den Beobachtungen von
Rosenberg et al., die demonstrieren, daf3 bis zu 25%
der Patienten in den ersten 48 Stunden nach abdomi-
nellen Operationen Abfélle der Himoglobinsittigung
auf unter 80% erfahren (17, 18).

Um so wichtiger ist es, daf3 die Patienten, die mit chro-
nisch obstruktiven Lungenerkrankungen zur Opera-
tion dem Andésthesisten vorgestellt werden, auch
erkannt werden. Zur Beurteilung der prognostischen
Bedeutung der diagnostizierten LFS ist der kombi-
nierte Einsatz der klinischen Untersuchung, der
Spirometrie, des Rontgen-Thorax-Befundes und der
Blutgasanalyse notwendig. Die alleinige praoperative
Rontgendiagnostik zeigt nur eine Sensitivitit von ca.
50% zur Identifizierung klinisch manifester kardiopul-
monaler Erkrankungen (14). Die Spirometrie ist bei
klinisch manifester LFS anhand der beiden Parameter
"Forcierte Vitalkapazitidt" (FVC) und Einsekunden-
kapazitit (FEV1) sehr effektiv, um den Grad der
Funktionseinschrankung zu beurteilen (Abb. 3). Ist
der Quotient aus FEV1/FVC kleiner als 80% bis 70%,
liegt eine obstruktive LFS vor (15). Allerdings ist
anhand der Spirometrie alleine keine Risikoab-
schdtzung moglich. Eine sorgsame Anamneseerhe-
bung ist notwendig, um auch eine variable Anfalls-
symptomatik zu erfassen. Die Blutgasanalyse liefert
die Informationen iiber den pulmonalen Gasaus-
tausch.

Als Ergebnis der Risikoerfassung ist die Anésthesie
und in manchen Fillen auch das operative Vorgehen
differenziert zu planen. Bei elektiven Eingriffen soll-
ten der Patient infektfrei und der pulmonale Status
optimiert sein. Eine qualifizierte postoperative Uber-
wachung und Weiterbehandlung muf3 sichergestellt
werden.

Merke: Priexistente Lungenerkrankungen erhohen
abhéngig vom Schweregrad das perioperative Risiko.
Insbesondere das Auftreten von postoperativen respi-
ratorischen Komplikationen bis zur respiratorischen
Insuffizienz ist hé&ufiger. Ist der Quotient aus
FEV1/FVC kleiner als 80 - 70%, liegt eine obstruktive
LFS vor. Die Blutgasanalyse ist zusétzlich notwendig,
um den pulmonalen Gasaustausch einschétzen zu kon-
nen. Elektive Operationen sollen im infektfreien
Intervall durchgefiihrt werden.

2. 2 Pathophysiologie der obstruktiven LFS

COPD wird definiert als eine Erkrankung mit lungen-
funktionell nachgewiesener Obstruktion, die sich iiber
Monate nicht wesentlich dndert. Eine Hyperreagi-
bilitdt kann gleichzeitig vorhanden sein. Drei Unter-
gruppen konnen gleichzeitig vorkommen: Emphysem,
chronische Bronchitis und Erkrankungen der kleinen
Atemwege (small airway disease) (11). Die Symptome
sind Husten und Auswurf und obstruktive Lungen-
funktionsverdnderungen. Klinisch wird im Verlauf der
Erkrankung dann eine mehr oder weniger ausgeprag-
te konstante Belastungsluftnot symptomatisch.

Das Asthma bronchiale wird heute iiblicherweise als
eine variable und reversible Atemwegsobstruktion
infolge Entziindung und Hyperreaktivitdt der Atem-
wege definiert. Der Krankheitsverlauf ist anfallsartig.
Etwa 10% der Asthmaerkrankungen sind rein allergi-
scher Natur. Dies sind meist Berufsallergien. In ca.
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Bronchiale Obstruktion

90% sind zusitzlich intrinsische Faktoren wirksam,
z.B. Infektionen und Reizungen (Kilte, Rauch,
Anstrengung, psychogene Faktoren). Die Abbildung 2
zeigt eine schematisierte Unterscheidung der beiden
obstruktiven LFS, COPD und Asthma bronchiale hin-
sichtlich der Pathophysiologie (Abb. 2). Aus dem
variablen Verlauf der Symptomatik bei Asthmatikern
laBt sich jedoch keinesfalls ableiten, dafl diese
Patienten im symptomfreien Intervall ein "normales"
pulmonales Risiko haben. Die Arbeiten von Marone et
al. zeigen, dafl auch im symptomfreien Intervall die
Histaminspiegel innerhalb des pulmonalen Gewebes
und in Alveolarlavage-Fliissigkeit deutlich erhoht
sind. Somit besteht eine permanente immunologische
Dysregulation mit einer erhohten bronchialen Reagi-
bilitdt bei diesen Patienten (12). AuBerdem konnen
sich im Krankheitsverlauf irreversible Lungenschiden
(Emphysem, pulmonale Hypertonie) entwickeln.

Gemeinsam haben die obstruktiven LFS als pathologi-

sches Korrelat die Erhohung des Atemwegswider-

standes (Raw). Auf der Grundlage dieser Resistance-

Erhohung entwickeln sich weitere krankhafte

Veranderungen:

e Regionale Ventilations/Perfusions-Stérung bis hin
zur "Pseudo-Shunting" in Bereichen mit erhaltener
Perfusion ohne ausreichende Ventilation und kon-
sekutiver Hypoxdmie. Da die Alveolen offen sind,
reagiert der Patient sehr effektiv mit einer Steige-
rung des paO, bei Anhebung des FiO,.

e Zunahme des totalen Lungenvolumens durch eine
behinderte Exspiration (dynamische Hyper-
inflation mit Entwicklung eines intrinsischen PEEP
(iPEEP).

e Erschopfung der Atemmuskulatur bei permanent
gesteigerter Atemarbeit mit Tachypnoe und verrin-
gertem Atemzugvolumen.

e Cor pulmonale und Rechtsherzinsuffizienz.

Merke: COPD subsumiert mehrere chronische Krank-
heitsbilder, deren gemeinsames Merkmal die chroni-
sche Atemwegsobstruktion ist (chronische Bronchitis,
Lungenemphysem und small vessel disease). Das
Asthma bronchiale ist durch eine Hyperreaktivitét des
Bronchialsystems gekennzeichnet. Die Krankheit ver-
lduft anfallsartig mit reversiblen generalisierten
Obstruktionen. In den anfallsfreien Intervallen blei-
ben pathophysiologische Verdnderungen bestehen.
Obstruktive pulmonale Erkrankungen zeigen generell
eine Erhohung des Atemwegswiderstands mit einer
erhohten Atemarbeit und einer Ventilations-Perfu-
sionsstorung.

3. Narkosestrategien

3.1 Primedikation

Der Schwerpunkt bei der Pramedikation liegt auf der
sedierenden und anxiolytischen Komponente. Kurz
wirkende Benzodiazepine, z.B. Lorazepam (Tavor®),
sollen vorsichtig dosiert werden. Allerdings ist bei die-
sen Patienten eine ausreichende StreBabschirmung

Liter
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Abbildung 3: Normales Spirogramm und Spirogramm
bei einem typischen Befund milder COPD (modifiziert
nach (15)).

sehr wichtig, da eine emotionale Anspannung gerade
bei asthmoiden Patienten als intrinsischer Faktor wirk-
sam werden kann. Eine H1-H2-Rezeptorenblockade
ist bei den Patienten generell indiziert. Die vorbeste-
hende Eigenmedikation wird bis zum Operationstag
fortgefiihrt. Inhalative Medikamente (Dosier-Aero-
sole) werden mit in den OP-Bereich gegeben, damit
gerade vor der Einleitung und im Aufwachraum eine
schnelle Behandlung mit den spezifischen lokal wirk-
samen Medikamenten gewihrleistet ist. Patienten, die
bereits eine Dauertherapie mit Glucocorticoiden
haben, erhalten eine perioperative Bolus-Prophylaxe
(z.B. 3 - 4 mg/kgKG Hydrocortison).

Merke: Zur Pramedikation bei Patienten mit hyper-
reagiblem Tracheobronchialsystem soll eine gute
Sedierung erreicht werden. Keine Opiate in der
Pramedikation verwenden. Eigenmedikation in den
OP-Bereich mitfiihren.

3.2 Narkoseverfahren

Es gibt keine "outcome-bezogenen" Untersuchungen,
die den eindeutigen Vorteil eines spezifischen
Narkoseverfahrens belegen konnen. Es ist allgemein
anerkannt, dal — wenn immer méglich — die Vorteile
einer Regionalanésthesie bei diesen Patienten genutzt
werden soll.

MuB eine Allgemeinanésthesie durchgefiihrt werden,
so ist die Intubation generell eine kritische Periode.
Eine zu flache Narkose zum Zeitpunkt der Intubation
kann zu einem asthmoiden Bronchospasmus fithren.
Zur Erreichung der ausreichenden Narkosetiefe sind
Opiate nur vorsichtig zu dosieren, da fiir die Opioide
unterschiedlich ausgeprédgte vagomimetische und
histaminliberierende Wirkungen beschrieben sind
(21). Andererseits sind die Barbiturate zur Induktion
der Hypnose potentielle Histaminliberatoren. Ab-
héangig vom Schweregrad der allergischen Disposition
und der bestehenden LFS kann es bei diesen Patienten
von Vorteil sein, die Narkose inhalativ z.B. mit
Sevofluran einzuleiten (24).
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Tabelle 2: Empfehlungen zur Respiratortherapie bei Vorliegen einer obstruktiven bronchopulmonalen Ventilations-
stérung (modifiziert nach (2)).

Apparative Beatmung: Auswahl und Einstellung

1. Differenzierung der Grundstérung (Zwischenformen moglich):

Restriktion:

Verminderung der Gasaustauschflache
z.B.: Atelektase, Pneumonie,
akutes Lungenversagen (ARDS)

Obstruktion:

erhohter Stromungswiderstand in den Atemwegen
z.B.: Status asthmaticus, chronisch
obstruktive Atemwegserkrankung (COPD)

2. Einstellung der Beatmung:

Grundregeln:
¢ Begrenzung des endinspiratorischen Beatmungsdrucks auf 35 - 40 cm H,O
¢ daher: Hubvolumen entsprechend begrenzen (cave: Barotrauma / Volutrauma!)
e FiO; nicht hoher als nétig (Zielwert bei normalem Hb: arterielle O,-Sattigung ca. 90 %)

Einstellung bei Restriktion:

Essentiell: end-inspiratorischer
Druck max. 35-40 cmH,0!
vorzugsweise druck-kontrollierte
Beatmung, sonst Drucklimitierung

Hubvolumen entsprechend niedrig
(bis 350 ml und niedriger)

Beatmungsfrequenz kann entsprechend
erhoht werden (< 25/min)
Sofern addquate CO,-Elimination nicht
erreicht werden kann:

permissive Hyperkapnie erwigen
PEEP zur Er6ffnung der Alveolen und
Verbesserung der Oxygenierung
individuell anpassen (< 15 cmH;0).
cave: Beeintrachtigung der Kreislauf-

funktion
(ggf. Volumen auffiillen,
Katecholamin-Therapie)

FiO; so niedrig wie moglich:
Sa0; = 90% in der Regel ausreichend
(ohne Andmie)(Ausnahme: Hirnschidigung)

Einstellung bei Obstruktion:
» Essentiell: Unbedingt weitere dynamische

Lungeniiberblihung vermeiden!
end-inspiratorischer Druck max. 35-40 cmH,0!
vorzugsweise druck-kontrollierte Beatmung, sonst
Drucklimitierung

(Gefahr der unbemerkten dynamischen Lungeniiberbldhung!)
ausreichende Exspirationsdauer

(Gefahr der dynamischen Lungeniiberbldhung)
I:E-Verhéltnis = 1:2 bis 1:3

daher:

hohe initiale inspirator. Stromungsgeschwindigkeit
intrinsischen PEEP iiberwachen:

(z.B. besteht end-exspiratorischer Restflow?)

weiteres Ansteigen des intrinsischen PEEP
vermeiden.

Besonderheiten bei Status asthmaticus:

Essentiell:
end-inspiratorischer Druck max. 35-40 cmH,O!
,,Gegenatmen® ggf. mit tiefer Analgosedierung
unterbinden (Muskelrelaxanzien selten notig)
Sofern addquate CO,-Elimination nicht erreicht
werden kann: voriibergehend

permissive Hyperkapnie zulassen

Besonderheiten fiir die Beatmung bei COPD:

*  Weitere dynamische Lungeniiberblahung vermeiden (s. oben)!

Gefahr durch mangelhafte Anpassung assistierender Beatmung (insbes. bei SIMV)

¢ Ein niedriger externer PEEP (= 5 cmH,0) kann gelegentlich den intrinsischen PEEP kompensieren und die
Atemarbeit des Patienten vermindern.

Vorsicht: end-insp. Druck sollte nicht ansteigen (Zeichen fiir Zunahme der Uberbldhung)

* Bei bestehender ,, respiratory muscle fatigue :
Reduktion der Atemarbeit: Atemwegswiderstinde minimieren (auch externe Widerstinde, z.B. Tubus)
intermittierende Erholung: nachts kontrollierte Beatmung / tags Entwéhnungstraining, Spontanatmung;
gef. als nicht-invasive Beatmung (iber dichtschlieBende Maske)
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Inhalationsanésthetika sind prinzipiell bronchodilata-
torisch (10, 13). Gerade im Rahmen der inhalativen
Einleitung ist bei der Auswahl des volatilen Anésthe-
tikums neben der potentiellen bronchodilatatorischen
Wirkung auch die Reizung der Schleimhiute mit zu
bedenken. Historisch hat das Halothan die beste tra-
cheobronchiale Schleimhautvertrédglichkeit gezeigt
und war deshalb das bevorzugte Inhalationsanés-
thetikum zur volatilen Narkoseinduktion. Mit der kli-
nischen Einfithrung von Sevofluran steht ein volatiles
Aniésthetikum zur Verfiigung, daf3 neben einer sehr
guten Schleimhautvertriglichkeit auch noch durch
eine extrem kurze Anflutungszeit und damit
Einleitungszeit fiir die inhalative Einleitung geeignet
erscheint (24). Im Vergleich zum Desfluran als einem
weiteren modernen volatilen Anédsthetikum weist
Sevofluran deutliche Vorteile im Hinblick auf die
Bronchodilatation auf (7). Zur Relaxation der
Patienten im Rahmen einer Allgemeinanésthesie soll-
te auf das Cis-Atracurium zuriickgegriffen werden.
Cis-Atracurium hat in klinischen Untersuchungen die
geringste histaminliberierende Potenz gezeigt (3).

Benzodiazepine, Neuroleptika, Propofol und Etomi-
date haben keinen bekannten Einflu3 auf die Vaso-
motoren des Bronchialbaums. Bei hyperreagiblem
Bronchialsystem sollte auf die Antagonisierung der
Muskelrelaxation mit vagomimetischen Antagonisten
verzichtet werden. Unter Umstinden kann es notwen-
dig sein, die Extubation bei Patienten mit sehr rea-
giblen Verhiltnissen in Narkose unter Spontanatmung
noch vor der Riickkehr ausreichender Eigenreflexe
durchzufithren. Besonders bei Kindern hat sich diese
Vorgehensweise etabliert. Diese MalBlnahme sollte
jedoch in jedem Fall dem Erfahrenen vorbehalten blei-
ben.

Merke: Bei Patienten mit obstruktiven LFS Regional-
andsthesie bevorzugen. Volatile Anésthetika haben
eine bronchodilatatorische Wirkung. Zur Narkose-
einleitung eignen sich als i.v.-Medikamente besonders
Propofol und Etomidate. Eine inhalative Einleitung
sollte mit Sevofluran durchgefiihrt werden.

3.3 Maschinelle Beatmung

Die Einstellung der maschinellen Beatmung orientiert
sich neben dem allgemeinen Ziel der Normoxie und
der Normokapnie insbesondere daran, diese Ziele mit
moglichst geringen Beatmungsdriicken zu erreichen.
Prinzipiell sind die pathophysiologischen Uberlegun-
gen zur optimalen Respiratoreinstellung bei der kon-
trollierten Beatmung fiir die Intensivtherapie und die
Narkosebeatmung vergleichbar. In der Tabelle 2 sind
die Leitlinien der Deutschen Interdisziplindren Ver-
einigung fiir Intensiv- und Notfallmedizin (DIVI) von
1996 zur "Apparativen Beatmung" wiedergegeben.

Bei der Tubusauswahl wird immer der gro3tmogliche
Durchmesser gewdhlt, um kein weiteres Atemwegs-
hindernis in die Beatmung einzubauen. Zur Errei-
chung einer optimalen Exspiration wird das I:E-Ver-

héltnis auf 1:2 oder 1:3 ohne end-inspiratorische Pause
eingestellt. Um eine dynamische Uberbldhung mit
einem ansteigenden iPEEP zu vermeiden, darf die
Atemfrequenz nicht zu hoch gewéhlt werden. Zur
Vermeidung zu grof3er Spitzendriicke muf3 das Tidal-
volumen relativ klein sein (ca. 5 bis 6 ml/kgKG). Unter
Umsténden ist eine permissive Hyperkapnie zu tole-
rieren (5).

Die Applikation eines PEEP bei manifester LES mit
pathologisch veranderten Lungenvolumina wird nach
wie vor sehr kritisch diskutiert. Im Rahmen der zeit-
lich eng begrenzten Narkosebeatmung ist es sicher
vollig ausreichend, einen "niedrigen" PEEP von etwa
5 cm H,O zu wihlen. Mit einem solchen PEEP wird
dem wenn vorhandenen iPEEP entgegengewirkt, da
durch das verminderte Kollabieren der kleinen
Luftwege am Ende der Exspiration der Flu$3 in der
Exspiration verbessert wird und die dynamische
Lungeniiberblihung verhindert wird (8, 9, 16, 19). Auf
diese Weise entsteht durch die Applikation eines
PEEP von ca. 5 cm H,O ein sogenannter ZEEP (zero
PEEP). Bis zum Erreichen eines ZEEP kommt es zu
keiner Zunahme der endexspiratorischen Lungen-
volumina und des endexspiratorischen Drucks (9). Die
PEEP-Applikation verbessert den pulmonalen
Gasaustausch (25).

Merke: Zur maschinellen Beatmung kleine Atem-
zugvolumina, niedrige Frequenzen, I:E-Verhiltnis von
1:2 - 1:3. PEEP-Applikation bis 5 cm H,O titrieren.
Keine end-inspiratorische Pause einstellen.

3.4 Postoperative Betreuung:

Patienten mit einer vorbestehenden obstruktiven LFS
miissen postoperativ engmaschiger iiberwacht werden
als lungengesunde Patienten. Dazu ist es notwendig,
die Patienten in einem Aufwachraum oder auf einer
Intermediate Care oder einer Intensivtherapiestation
aufzunehmen. Insbesondere ein frithzeitiges Beginnen
einer aktiven Atemtherapie hat eine gro3e Bedeutung
fir das Vermeiden von postoperativen respiratori-
schen Komplikationen. Eine friihzeitige Mobilisierung
ist ebenfalls hilfreich zur Unterstiitzung der Atem-
therapie. Fiir die genannten Behandlungsziele ist eine
suffiziente postoperative Schmerztherapie entschei-
dend. Prinzipiell sind alle géngigen kontinuierlichen
oder patientenkontrollierten Verfahren anwendbar.
Da jedoch in keinem Fall eine mogliche Atem-
depression toleriert werden kann, sind dir regio-
nalanésthesiologischen Verfahren — wenn immer mog-
lich — zu bevorzugen.

Merke: Postoperativ miissen Patienten mit einer pri-
existenten LFS ldnger tiberwacht und intensiver atem-
gymnastisch unterstiitzt werden. Eine ausreichende
Schmerztherapie ist postoperativ notwendig. Regio-
nalanisthesiologische Verfahren der postoperativen
Schmerzbehandlung sind zu bevorzugen.
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Multiple-Choice-Fragen

Welche Faktoren konditionieren das Auftreten von

vagalen bronchospastischen Reflexen beim beatmeten

Patienten?

a) Ein zu hoher Cuff-Druck des Trachealtubus

b) Eine akut auftretende arterielle Hypotonie

c) Arterielle Hypoxie und Hyperkapnie in Verbindung
mit einer flachen Narkose

Der Bronchospasmus kann durch immunologische
Initiierung auftreten oder durch tracheobronchiale
Reizung.

Welcher pathogenetische Mechanismus ist der
wahrscheinlichste intraoperative Ausloser eines akuten
Bronchospasmus bei Patienten ohne anamnestische
Lungenerkrankung?

a) Anaphylaktische/anaphylaktoide Reaktion

b) Pneumothorax

¢) Reflexstimulation

Die akute bronchiale Obstruktion ist eine Notfall-
situation. Welche SofortmaBinahme ist in jedem Fall
obligat bis die Atemmechanik wieder normalisiert ist?
a) Kontinuierliche Blutdruckmessung

b) Volumenkontrollierter Beatmungsmodus

¢) FiO, auf 1.0 erhohen

Welche Lungenfunktionsstorungen sind héiufiger
zu finden?

a) Obstruktive LFS

b) Restriktive LFS

Mit welchem der genannten Funktionstests LBt sich das
Vorliegen einer obstruktiven Ventilationsstorung beim
Patienten sicher beurteilen?

a) Mit der Fahrrad-Ergometrie

b) Mit der Belastungs Echokardiographie

c) Mit der Spirometrie

d) Mit der Blutgasanalyse

6.

Das Asthma bronchiale ist eine anfallsartig verlaufende

Krankheit, die erst in einem spiiten Stadium durch eine

chronische respiratorische Insuffizienz gekennzeichnet

ist. Ist in den anfallsfreien Intervallen der bronchopulmo-

nale Status des Asthma-Patienten vergleichbar mit

Lungengesunden?

a) Ja

b) Nein, die tracheobronchiale Schleimhaut ist
permanent hyperreagibel und zeigt permanente
immunologische Verdnderungen

Eignen sich volatile Inhalationsaniisthetika gut zur

Narkoseaufrechterhaltung bei Patienten mit einer

vorbestehenden obstruktiven LFS?

a) Nein, denn die volatilen Anisthetika sind atem-
depressiv

b) Nein, denn die volatilen Anisthetika erhohen den
Bronchomotorentonus

c) Ja, denn die volatilen Anésthetika haben einen
spezifischen bronchodilatatorischen Effekt

d) Nein, denn die volatilen Anésthetika fithren zu einer
verldngerten Aufwachphase mit unkalkulierbarer
Atemantriebsstorung

Bei Patienten mit einer vorbestehenden obstruktiven
LFS ist die Exspiration erschwert und es kommt je nach
Schwere der LFS zu einer dynamischen Hyperinflation
der Lunge und einer konsekutiven Entwicklung eines
intrinsischen PEEP. Wie werden bei diesen Patienten
Atemfrequenz und Tidalvolumen wihrend der kontrol-
lierten Beatmung gewéhlt?
a) Niedrige AF und ein kleines Tidalvolumen
(ca. 6 ml/kgKG) mit Tolerierung einer geringgradigen
permissiven Hyperkapnie
b) Hohe AF und ein kleines Tidalvolumen, um unter
allen Umsténden eine Normokapnie zu gewihrleisten
¢) Hohe AF und groBe Tidalvolumina, um unter allen
Umstinden arterielle Normoxie und Normokapnie zu
erreichen.
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