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Zusammenfassung: Gasaustauschstörungen während
und im Anschluss an eine Vollnarkose entstehen in
erster Linie durch Atelektasen und können zu bedroh-
lichen Hypoxämien führen. Durch die Präoxygenie-
rung und Beatmung mit reinem Sauerstoff bei der
Narkoseeinleitung sind Atelektasen bereits innerhalb
der ersten 5 Minuten einer Narkose bei ungefähr 90%
aller Patienten nachweisbar. Eine Reduktion der inspi-
ratorischen Sauerstoffkonzentration von 100 auf 80%
während der Narkoseeinleitung vermindert die Größe
der Atelektasen um fast 85%. Zur Rekrutierung dieser
Atelektasen muss bei Erwachsenen mit geschlossenem
Thorax ein Atemwegsdruck von ca. 40 cm H2O für 
7 - 10 Sekunden gehalten werden.
Bei der Anwendung hoher inspiratorischer Sauerstoff-
konzentrationen ist eine Beatmung mit positiv-endex-
spiratorischem Druck (PEEP) erforderlich, um einen
erneuten Alveolarkollaps zu vermeiden. Die alleinige
Anwendung von PEEP führt nur zu einer partiellen
Rekrutierung von Atelektasen und verbessert den
Gasaustausch in einem unselektierten Patientengut
nicht. Ernsthafte, unerwünschte Nebenwirkungen bei
der intraoperativen Anwendung moderater PEEP-
Niveaus (5 - 10 cm H2O bei Erwachsenen) sind nicht
zu erwarten. Atelektasen sind vermutlich eine der
Hauptursachen für postoperative pulmonale Kompli-
kationen wie Pneumonien und Hypoxämien. Masken-
CPAP und ggf. auch die nicht-invasive Beatmung mit
PEEP sind die effektivsten Verfahren zur Wiederer-
öffnung dieser Atelektasen und sollten daher bei pul-
monalen Risikokonstellationen zur postoperativen

Routinebehandlung gehören, obgleich ein prognosti-
scher Nutzen eines solchen Vorgehens letztlich noch
nicht eindeutig belegt ist.

Summary: Gas exchange disturbances during and 
following general anaesthesia result primarily from 
atelectasis and may lead to threatening hypoxemia.
Research has shown that atelectasis appears within the
first 5 minutes in approximately 90% of all patients
due to oxygen uptake and mechanical ventilation with
pure oxygen via the induction of narcosis. A reduction
of inspiratory oxygen concentration from 100% to
80% during the induction is able to minimize the size
of atelectasis by nearly 85%. For  recruitment of atel-
ectasis in adults with a closed chest an airway pressure
of approx. 40 cm H2O  is needed for a time period of 
7 - 10 seconds.
Whenever a high inspiratory oxygen concentration is
needed, mechanical ventilation with positive end-expi-
ratory pressure should be applied in order to avoid
renewed alveolar collapse. The exclusive use of PEEP
leads to only partial recruitment of  the atelectasis and
does not improve the gas exchange in unselected pa-
tients. Serious side effects with the intraoperative
application of moderate PEEP levels (5 - 10 cm H2O
in adults) are not expected. Atelectasis may be one of
the main causes for postoperative pulmonary compli-
cations such as pneumonia and hypoxemia CPAP and
if necessary non-invasive mechanical ventilation with
PEEP are the most effective procedures for reopening
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Einleitung

Die Beatmung mit positiv end-exspiratorischem
Druck (PEEP) gehört zur Standardtherapie bei der
intensivmedizinischen Behandlung von Patienten mit
einem schweren akuten Lungenversagen [1]. In dieser
Situation ist der eingeschränkte Gasaustausch ähnlich
wie bei der Narkosebeatmung eines primär lungenge-
sunden Patienten in erster Linie auf einen intrapulmo-
nalen Rechts-Links-Shunt als Folge von Atelektasen
zurückzuführen [2], wobei allerdings das Ausmaß der
Gasaustauschstörung sowie die Pathogenese der
Atelektasenbildung in beiden Situationen unter-
schiedlich sind. Daher erscheint es plausibel, auch
perioperativ PEEP zur Verbesserung des Gasaus-
tausches einzusetzen, obwohl ein solches Vorgehen
nur teilweise durch harte wissenschaftliche Daten
unterstützt wird. Die folgende Übersicht geht zunächst
auf die Mechanismen perioperativer Gasaustausch-
störungen ein und berücksichtigt dabei insbesondere
Faktoren, die das perioperative Auftreten von
Atelektasen begünstigen. Anschließend werden die
Effekte von PEEP auf den pulmonalen Gasaustausch
sowie die Herz-Kreislauffunktion bei verschiedenen
Patientengruppen diskutiert, um letztlich die Frage zu
beantworten, ob und wann PEEP in der perioperati-
ven Phase eingesetzt werden sollte.

Mechanismen perioperativer
Gasaustauschstörungen 

Campbell und Mitarbeiter beschrieben bereits Ende
der 50er Jahre, dass sich der pulmonale Gasaustausch
während einer Narkose verschlechtert [3], so dass
wenige Jahre später die Empfehlung ausgesprochen
wurde, eine Sauerstoffkonzentration von mindestens
30% für eine Narkosebeatmung zu verwenden [4]. Die
Abnahme des PaO2 während einer Narkose ist umso
ausgeprägter, je stärker die Patienten als Folge kleiner
Tidalvolumina hypoventiliert werden (Abb. 1) [5].
Daher war es lange Zeit Standard, Patienten mit nied-
riger Atemfrequenz und hohem Tidalvolumen zu beat-
men, um einer Verschlechterung des Gasaustausches
während der Narkose entgegenzuwirken.

Durch eine Blähung der Lungen mit Atemwegs-
drucken zwischen 20 und 40 cm H2O für 10 - 15 Sekun-
den konnten Bendixen und Mitarbeiter schlagartig
eine weitgehende Normalisierung des Gasaustausches
erreichen und parallel dazu nahm auch die respiratori-
sche Compliance zu [5]. Diese Beobachtungen legten
die Vermutung nahe, dass Atelektasen die Haupt-

ursache für die Verschlechterung der Oxygenierung
und die Abnahme der Compliance während einer Nar-
kosebeatmung sind. Durch die Anwendung der
Computertomographie gelang der Arbeitsgruppe um
Hedenstierna Mitte der 80er Jahre der Nachweis, dass,
wie bereits vermutet, Atelektasen tatsächlich der
Hauptfaktor für die Verschlechterung des Gasaus-
tausches während einer Narkose sind [6, 7]. Darüber
hinaus kommt es mit zunehmendem Alter durch den
Anstieg der Closing Capacitiy [8] zu einer Zunahme
von Lungenarealen mit niedrigem Ventilations-Perfu-
sionsverhältnis (Low-V·A/Q· ), was die Abhängigkeit des
PaO2 vom Lebensalter zum Teil erklärt (Abb. 2).

Heute weiß man, dass fast 90% aller Patienten bereits
wenige Minuten nach Narkoseeinleitung Atelektasen
aufweisen [9]. Diese Atelektasen haben in computer-
tomographischen Schnittbildern zwar nur eine geringe
Ausdehnung (Abb. 3), jedoch muss dabei bedacht wer-
den, dass kollabiertes Lungengewebe auf ca. 20% sei-
nes Ausgangsvolumens zusammenschrumpft. Dies be-
deutet, dass tatsächlich ca. 10% des gesamten Lungen-
parenchyms atelektatisch und bis zu 20% kollabiert
oder minderbelüftet sind [10].

Die Größe der Atelektasen ist bei einer Spontanat-
mungsnarkose kleiner und der Shunt geringer als
unter kontrollierter Beatmung [11]. Wird eine Spon-
tanatmungsnarkose mit Ketamin durchgeführt, treten
Atelektasen praktisch nicht auf, wohl aber unter einer
kontrollierten Beatmung nach Gabe von Ketamin und
einem Muskelrelaxans [12]. Die Wahl des Narkoti-
kums ist somit für die Entstehung von Atelektasen
ohne wesentliche Bedeutung. Intraoperativ entstande-
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atelectasis and in case of pulmonary complications
should be part of the post-operative standard therapy,
although research is still needed to determine the long-
term  prognostic use.

Schlüsselwörter: PEEP – Atelektasen – Allgemein-
anästhesie – Maschinelle Beatmung

Keywords: Positive End-Expiratory Pressure – 
Atelectasis – Anaesthesia, General – Ventilation,
Mechanical.

Abbildung 1: Abfall des PaO2 unter kontrollierter
Beatmung.
Die Abszisse zeigt die Veränderungen des PaO2 als Pro-
zent vom Ausgangswert. Die Atemfrequenz betrug bei
allen Patienten zwischen 20 und 25 / Minute, so dass sich
Unterschiede des PaCO2 in erster Linie durch verschieden
große Tidalvolumina ergeben [5].
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ne Atelektasen persistieren in den ersten postoperati-
ven Tagen und lassen sich mit konventionellen Rönt-
genaufnahmen häufig nicht nachweisen [13]. Die
Größe dieser Atelektasen ist eng mit dem Ausmaß des
intrapulmonalen Rechts-Links-Shunts korreliert
(Abb. 4) [14].

Eine besondere Bedeutung für die Entstehung von
Atelektasen in der perioperativen Phase kommt dabei
der inspiratorischen Sauerstoffkonzentration (FiO2)
zu: Verzichtet man während der Narkoseeinleitung auf
eine Präoxygenierung mit 100% Sauerstoff oder redu-
ziert man die FiO2 direkt nach der endotrachealen
Intubation auf 0.3, so ist das Ausmaß der Atelektasen-
bildung signifikant geringer als nach Präoxygenierung
und dreiminütiger Beatmung mit reinem Sauerstoff
[15]. Dabei besteht aber kein linearer Zusammenhang
zwischen der Größe der Atelektasen und der inspira-
torischen Sauerstoffkonzentration, da eine Reduktion
der FiO2 von 1.0 auf 0.8 bereits zu einer fast 85%-igen
Reduktion der Atelektasen führt [16]. Entscheidend
für diesen Effekt ist offenbar der Luftstickstoff, wel-
cher durch die im Vergleich zu Sauerstoff geringere
Wasserlöslichkeit und schlechtere Diffusion aus den
Alveolen in das Blut [8] der Ausbildung von Resorp-
tionsatelektasen entgegenwirkt. Die Apnoezeit bis zu
einem Abfall der SaO2 in kritische Bereiche (< 90%)
nimmt durch eine Reduktion der FiO2 von 1.0 auf 0.8
bei einem lungengesunden Erwachsenen allerdings
um fast zwei Minuten von durchschnittlich 7 auf 5
Minuten ab [16]. Eröffnet man atelektatische Lungen-
areale während kontrollierter Beatmung durch eine
Blähung mit einem Atemwegsdruck (Paw) von 40 cm
H2O, so ist die Geschwindigkeit des Auftretens sowie
die Größe von erneut gebildeten Atelektasen eben-
falls von der FiO2 abhängig [17].

PEEP-Anwendung unter Narkose

Die Beatmung mit positiv-endexspiratorischem Druck
gehört zum Standard bei der Behandlung von ARDS-
Patienten [1]. Pathophysiologisch liegen der Oxyge-
nierungsstörung bei primär lungengesunden, narkoti-
sierten Patienten und ARDS-Patienten die gleichen
Mechanismen zu Grunde. Aus dieser Analogie er-
scheint es plausibel, auch intraoperativ PEEP zur
Verbesserung des Gasaustausches einzusetzen. Zu-
nächst muss allerdings die Frage geklärt werden, ob
eine Einschränkung des pulmonalen Gasaustausches
in der perioperativen Phase überhaupt klinisch rele-
vant ist. Moller und Mitarbeiter publizierten 1991 eine
Arbeit, in der sie die Häufigkeit und den Schweregrad
perioperativer Hypoxämien untersuchten [18]. Bei
53% von insgesamt 296 Patienten traten eine oder
mehrere Episoden einer milden Hypoxämie (SaO2
86 - 90%) auf. Schwere Hypoxämien (SaO2 < 81%)
waren immerhin noch bei 20% der Patienten nach-
weisbar. Die Dauer dieser Episoden betrug im Mittel
2,3 Minuten mit einem Maximum von 34,6 Minuten.
Auch wenn die Bedeutung dieser Studie im Hinblick
auf die zunehmende routinemäßige Anwendung der

Pulsoxymetrie in Frage gestellt werden kann, so zeigt
sie dennoch, dass klinisch relevante Hypoxämien in
der perioperativen Phase vorkommen.
Ist PEEP nun das geeignete Mittel, um intraoperativ
den Gasaustausch zu verbessern? Für ein unselektier-
tes Patientengut mit normaler Konstitution muss diese
Frage eindeutig mit einem "Nein" beantwortet 
werden. Die intraoperative Anwendung von PEEP =
10 cm H2O führt in einem unselektierten Patientengut
sogar häufig zu einer Verschlechterung der Oxygenie-
rung [11, 19]. Diese Beobachtung ist umso erstaunli-
cher, als ein PEEP von 10 cm H2O die Größe von
Atelektasen reduziert [6, 11] und die Größe von
Atelektasen – wie bereits oben erwähnt – eng mit dem
intrapulmonalen Shunt und damit dem Gasaustausch
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Abbildung 2: Auswirkung des Lebensalters auf Shunt und
Low-V· A/Q· .
Mit zunehmendem Lebensalter steigt der intrapulmonale
Rechts-Links-Shunt und der Anteil schlecht ventilierter
Lungenareale an. Dies führt zu einem progredienten
Abfall des PaO2 [9].

Abbildung 3: CT nach Narkoseeinleitung und Intubation.
Bereits wenige Minuten nach Narkoseeinleitung finden
sich bei ca. 90% aller Patienten dorsobasale Atelektasen
(Pfeile). Ursächlich hierfür sind u.a. Muskelrelaxierung so-
wie die Präoxygenierung und Beatmung mit reinem
Sauerstoff.
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korreliert (Abb. 4). Allerdings vergrößert PEEP nicht
nur die funktionelle Residualkapazität (FRC) [20] und
damit letztlich die Gas austauschende Lungenober-
fläche, sondern führt auch zu einer Umverteilung des
pulmonalen Blutflusses [21, 22] sowie der Ventilation
[21,23] von ventral nach dorsal. Die Auswirkungen
dieser Umverteilung auf das Ventilations-Perfusions-
verhältnis (V·A/Q· ) einzelner Lungenbereiche lässt sich
allerdings im Einzelfall nur schwer vorhersagen. In
ventralen Lungenbereichen mit hohem V· A/Q· -Ver-
hältnis kann eine überproportionale Perfusionsab-
nahme die Totraumventilation vergrößern und somit
den Gasaustausch ebenso verschlechtern [24] wie eine
Perfusionszunahme in dorsalen, schlecht belüfteten
Lungenarealen mit niedrigem  V· A/Q· -Verhältnis.
Ob ein Patient von einer Beatmung mit PEEP profi-
tieren wird oder nicht, hängt also vom Ausmaß der
intrapulmonalen Ventilations- und Perfusionsumver-
teilung ab sowie von der Rekrutierung dorso-basaler
Atelektasen. Weiterhin kann die hypoxisch-pulmonale
Vasokonstriktion (HPV), welche das Ventilations-
Perfusionsverhältnis optimiert, die Auswirkungen von
PEEP auf den Gasaustausch beeinflussen: Die oben
beschriebenen Umverteilungsphänomene von Ventila-
tion und Perfusion sollten sich während einer
Inhalationsnarkose mit hohen Narkosegaskonzen-
trationen, die zu einer Abschwächung der HPV führen
können [25], eher negativ auswirken als während einer
total-intravenösen Anästhesie (TIVA), die ohne große
Auswirkungen auf die HPV ist.

Bei welchen Patienten ist eine Verbesserung des Gas-
austausches durch PEEP zu erwarten?

1. Adipöse Patienten haben nach Narkoseeinleitung
im Vergleich zu normalgewichtigen Patienten einen
signifikant schlechteren Gasaustausch [19, 24], und die
Anwendung von PEEP = 10 cm H2O führt bei ihnen
zu einer signifikanten Verbesserung der Oxygenierung
als Folge eines alveolären Rekruitments [19]. Diese
Befunde dürften auch bei anderen Patienten mit
erhöhtem intraabdominellem Druck Gültigkeit haben.

2. Eine progrediente Verschlechterung des Gasaus-
tausches während einer Operation ist, sofern nahe lie-
gende Ursachen wie eine einseitige Intubation oder
ein Pneumothorax nach Venenkatheteranlage ausge-
schlossen wurden, fast immer durch einen Kollaps
basaler Lungenabschnitte bedingt. Da für die an-
nähernd vollständige Wiederöffnung von Atelektasen
ein Beatmungsdruck von ca. 40 cm H2O erforderlich
ist [26], führt die alleinige Anwendung von PEEP in
dieser Situation meistens nicht zum Erfolg. Alveoläres
Rekruitment ist ein inspiratorisches Phänomen,
während PEEP nur die Entstehung von Atelektasen in
der Exspiration verhindern soll. Diese Aussage steht in
scheinbarem Widerspruch zu der Tatsache, dass PEEP
alleine schon zu einer Verkleinerung von Atelektasen
führen kann [6, 11]. Bei einer volumenkontrollierten
Beatmung führt die Beatmung mit PEEP allerdings
fast zwangsläufig zu einer Erhöhung der inspiratori-

schen Atemwegsdrucke, die für eine partielle Rekru-
tierung kollabierter Lungenareale ausreichen können.
Um eine möglichst vollständige Rekrutierung kolla-
bierter Alveolen zu erreichen, sollte zunächst ein
Blähungsmanöver mit einem Atemwegsdruck von ca.
40 cm H2O für ca. 7 - 10 Sekunden durchgeführt wer-
den (Abb. 5) [27]. Dabei muss allerdings beachtet wer-
den, dass ein solches Blähungsmanöver bei hypovolä-
men Patienten zu erheblichen Blutdruckabfällen mit
insbesondere bradykarden Herzrhythmusstörungen
führen kann.
Für die Wiedereröffnung von Atelektasen ist letztlich
der transpulmonale Druck entscheidend, so dass der
Atemwegsdruck bei eröffnetem Thorax oder bei
Kindern mit hoher Thoraxwandcompliance entspre-
chend reduziert werden muss. Die Wiedereröffnung
kollabierter Alveolen folgt einer exponentiellen
Kinetik, so dass von einem längeren Blähungsmanöver
kein zusätzlicher Nutzen zu erwarten ist (Abb. 5).
Nach erfolgreichem Blähungsmanöver sollte durch
PEEP ein Wiederauftreten von Atelektasen verhin-
dert werden [14].

3. Patienten mit einem Lungenversagen, die sich einer
Operation unterziehen müssen, sollten intraoperativ
nach Möglichkeit genauso wie auf der Intensivstation
beatmet werden. Das heißt, die Beatmung sollte mit
kleinen Tidalvolumina (ca. 6 ml / kg bezogen auf das
Normalgewicht des Patienten) sowie PEEP-Niveaus,
die ein zyklisches Kollabieren der Alveolen in der
Exspiration weitgehend verhindern, erfolgen. Da
Narkosebeatmungsgeräte eine differenzierte Beat-
mungseinstellung unter Anwendung von Druck-
Volumen-Kurven nicht erlauben und sich die
Lungenfunktion intraoperativ durch Muskelrelaxie-
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Abbildung 4: Oxygenierung und Atelektasen.
Die X-Achse zeigt die Größe der Atelektasen eines trans-
versalen CT-Schnittbildes in [cm2]. Die Y-Achse gibt den
PaO2 in mmHg [14].
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rung, Eröffnung von Thorax oder Abdomen sowie
anderer Manipulationen schnell verändern kann, lie-
fert die ARDS-Network-Studie [28] einen brauchba-
ren Anhaltspunkt, welche PEEP-Niveaus bei welcher
Schwere einer Lungenschädigung eingesetzt werden
sollten. Die angegebene FiO2 sollte zu einer SaO2 von
ca. 90% führen. Da viele Narkosegeräte die Anwen-
dung entsprechend hoher PEEP-Niveaus nicht zulas-
sen und auch im Hinblick auf die Ventilsteuerung und
die maximalen Gasflusswerte schlechter sind als
Intensivrespiratoren, ist es bei pulmonal kritischen
Patienten ratsam, auch intraoperativ Intensivrespira-
toren zu verwenden.

4. Beatmungsbedingte Lungenschäden durch die
Anwendung großer Tidalvolumina und niedriger
PEEP-Niveaus [29] könnten ein weiteres Argument
für die generelle intraoperative Anwendung von
PEEP sein. Der Nachweis erhöhter Konzentrationen
inflammatorischer Zytokine in der broncho-alveo-
lären Lavage und im Serum von Patienten, die mit
hohen Tidalvolumina und niedrigem PEEP beatmet
wurden [30], bietet einen Erklärungsansatz für beat-
mungsbedingte Lungenschäden sowie sekundäre beat-
mungsassoziierte Schäden anderer Organsysteme.
Diese Zytokinfreisetzung wird auf Scherkräfte in
Zusammenhang mit dem zyklischen Kollaps von
Alveolen während der Exspiration und der Wieder-
eröffnung dieser Alveolen in der Inspiration zurückge-
führt.
Beim akuten Lungenversagen haben sich lungenpro-
tektive Beatmungsstrategien als günstig erwiesen [28,
31], eine Übertragung der Befunde auf die periopera-
tive Situation primär lungengesunder Patienten ist
allerdings nicht ohne weiteres zulässig.
Wrigge und Mitarbeiter untersuchten Zytokinkonzen-
trationen im Serum bei Patienten, die intraoperativ
entweder mit hohem Tidalvolumen ohne PEEP, klei-
nem Tidalvolumen ohne PEEP oder kleinem Tidal-
volumen mit PEEP beatmet wurden [32]. In keiner der
drei Gruppen waren Veränderungen der Serum-
Zytokinkonzentrationen nachweisbar, so dass eine
intraoperative lungenprotektive Beatmungsstrategie
unter Anwendung von PEEP bei der großen Mehrzahl
der Patienten nicht erforderlich zu sein scheint.
Allerdings ist zum gegenwärtigen Zeitpunkt noch
unklar, ob diese Aussage auch für Patienten gilt, bei
denen prä- oder intraoperativ eine Entzündungs-
reaktion getriggert wurde, ohne dass schon pulmonale
Veränderungen nachweisbar sind. Dies könnten
Patienten mit akuten oder chronisch entzündlichen
Erkrankungen sein, aber möglicherweise auch Pati-
enten, die unter Anwendung der Herz-Lungen-
Maschine operiert werden.

Welche Argumente gibt es gegen eine generelle intra-
operative Anwendung von PEEP?

1."PEEP hat negative kardiozirkulatorische Auswir-
kungen, die zu einer Verschlechterung der Organper-
fusion führen". Jedem Anästhesisten ist der Blut-
druckabfall nach Beginn einer maschinellen Beat-
mung oder nach der Erhöhung der Beatmungsdrucke
durch die Anwendung von PEEP vertraut. Bei Pati-
enten mit akutem Lungenversagen bleibt eine schritt-
weise Erhöhung des PEEP-Niveaus allerdings ohne
nennenswerte Auswirkung auf das HZV, und erst bei
hohen PEEP-Werten kann durch die Abnahme des
HZV letztlich sogar eine Verschlechterung des Sauer-
stoffangebotes trotz verbesserter Oxygenierung resul-
tieren [33]. Die Abnahme des HZV ist in erster Linie
durch eine Abnahme des venösen Rückflusses zum
rechten Herzen bedingt und kann durch eine adäqua-
te Flüssigkeitszufuhr leicht therapiert werden [34].
Eine direkte linksventrikuläre Beeinträchtigung als
Folge hoher Atemwegsdrucke ist dagegen nicht zu er-
warten. Im drohenden oder manifesten Linksherzver-
sagen wirken sich hohe Beatmungsdrucke sogar eher
positiv auf die linksventrikuläre Pumpfunktion aus
[35].

2. "Die Anwendung von PEEP führt zu einer Erhö-
hung des Atemwegsmitteldruckes und kann dadurch
ein Barotrauma induzieren".
Diese weit verbreitete Meinung lässt sich durch wis-
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ARDS-Network-Studie: Kombinationen zwischen FiO2 und PEEP [28]:

FiO2 0.3 0.4 0.4 0.5 0.5 0.6 0.7 0.7 0.7 0.8 0.9 0.9 0.9 1.0

PEEP 5 5 8 8 10 10 10 12 14 14 14 16 18 18 – 24

Abbildung 5: Zeitverlauf eines Rekrutierungsmanövers.
Rekruitment folgt einem exponentiellen Zeitverlauf. Ein
Blähmanöver sollte wegen der potentiellen Neben-
wirkungen (Kreislaufdepression und Barotrauma) nur so
kurz wie unbedingt notwendig sein [27].

Zeit nach Beginn des Rekrutierungsmanövers
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senschaftliche Daten nicht erhärten. Eine Analyse von
725 ARDS-Patienten konnte keinen Zusammenhang
zwischen der Höhe der angewandten Beatmungs-
drucke und der Häufigkeit eines Barotraumas zeigen,
obwohl die untersuchten Patienten im Mittel mit
einem PEEP von 12 cm H2O und einem Atemwegs-
mitteldruck von 24 cm H2O beatmet wurden [36]. Be-
denkt man, dass die physiologischerweise auftreten-
den Atemwegsdrucke bis zu 120 cm H2O betragen
können [37], wird klar, dass ein Barotrauma bei den
üblicherweise angewandten intraoperativen Beat-
mungsdrucken auch mit PEEP sehr unwahrscheinlich
ist.

3. Eine Verschlechterung des Gasaustausches durch
eine Zunahme der Totraumventilation und venösen
Beimischung wurde oben bereits ausführlich disku-
tiert. Dabei muss allerdings betont werden, dass diese
Effekte überwiegend bei Patienten mit ansonsten nor-
maler Lungenfunktion auftreten und die nur geringfü-
gigen Veränderungen des Gasaustausches in aller
Regel klinisch nicht relevant sind [11, 19, 24].

Ernsthafte grundsätzliche Kontraindikationen gegen
eine intraoperative Beatmung mit moderaten PEEP-
Niveaus (5 - 10 mbar) bestehen somit nicht. Das ange-
wandte PEEP-Niveau sollte allerdings an die Konsti-
tution der Patienten angepasst werden: Bei einem
Kleinkind bildet sich ein geringerer hydrostatischer
Druckgradient innerhalb der Lungen aus, der zur
Kompression basaler Lungenabschnitte führen kann,
als bei einem Erwachsenen, so dass niedrigere PEEP-
Werte gewählt werden sollten. Außerdem hängt die
Zunahme der FRC durch PEEP von der Gesamt-
compliance des respiratorischen Systems ab. Setzt man
ein gesundes Lungenparenchym voraus, sind Unter-
schiede der Gesamtcompliance in erster Linie durch
Veränderungen der Thoraxwandcompliance bedingt.
Diese hängt z.B. eng mit dem intraabdominellen
Druck zusammen [19]. Daraus ergibt sich, dass die
angewandten PEEP-Werte bei Kindern und astheni-
schen Patienten eher niedrig gewählt werden sollten,
wohingegen adipöse Patienten sowie Patienten mit
erhöhtem intraabdominellem Druck eher mit höhe-
rem PEEP beatmet werden sollten. Es muss aber
nochmals betont werden, dass in einem unselektierten
Patientengut kein genereller Nutzen durch die
Anwendung von PEEP erwartet werden darf!

Postoperativer Nutzen einer intraope-
rativen Beatmung mit PEEP

Risikofaktoren für postoperative pulmonale Kompli-
kationen sind Rauchen, COPD, hoher ASA-Status,
Adipositas sowie die Art und Dauer des chirurgischen
Eingriffes: Thoraxchirurgische und Oberbauch-
eingriffe beinhalten das mit Abstand höchste Risiko
postoperativer pulmonaler Komplikationen [38].
Mittels Computertomographie sind Atelektasen an
den ersten postoperativen Tagen bei Patienten nach

intraabdominellen [13] und kardiochirurgischen Ein-
griffen nachweisbar und führen zu einer erheblichen
Einschränkung der Oxygenierung [39]. Weiterhin ist
ein Zusammenhang zwischen Atelektasen und pulmo-
nalen Komplikationen (insbesondere Pneumonien)
nahe liegend, da der entscheidende Faktor zur Mini-
mierung postoperativer pulmonaler Komplikationen
bei Risikopatienten bzw. nach Risikoeingriffen die
Wiederherstellung einer normalen FRC ist [38]. Dies
kann z. B. durch Atemtraining erfolgen, welches das
Komplikationsrisiko für Pneumonien um bis zu 50%
vermindern kann [40]. Intermittierendes Masken-
CPAP führt im Vergleich zur inzentiven Spirometrie
allerdings zu einer noch schnelleren Rekrutierung von
Atelektasen und Wiederherstellung einer normalen
FRC [41]. Dadurch kann bei Patienten mit ansonsten
therapierefraktärer postoperativer Hypoxämie der
Gasaustausch signifikant verbessert und oftmals eine
drohende Re-Intubation verhindern werden [42].
Erfolg oder Misserfolg eines solchen Vorgehens hängt
aber wahrscheinlich auch davon ab, wie frühzeitig und
mit welchen Einstellungen Masken-CPAP oder eine
nicht-invasive Beatmung durchgeführt wird, da
Keenan und Mitarbeiter keine Vorteile einer nicht-
invasiven Beatmung im Vergleich zu einer Standard-
therapie bei Patienten mit Lungenversagen kurz nach
Extubation nachweisen konnten [43]. In unserer
Klinik gehört frühzeitiges Masken-CPAP bzw. inter-
mittierende nicht-invasive Beatmung mit PEEP bei
allen Risikopatienten zur Standardtherapie nach der
Extubation.
Ein positiver Effekt einer perioperativen Beatmung
mit PEEP – ggf. in Kombination mit einer Lungenblä-
hung – kann postoperativ allerdings nur dann erwartet
werden, wenn eine erneute Entstehung von Atelek-
tasen im Zusammenhang mit der Extubation vermie-
den wird. Dazu ist es erforderlich, auf die kurz vor
einer Extubation übliche Beatmung mit reinem
Sauerstoff zu verzichten, da bei einer FiO2 = 1.0 bereits
nach ca. 30 Sekunden die ersten Atelektasen wieder
nachweisbar sind [14]. Eine Erhöhung der FiO2 auf 0.8
anstelle von 1.0 unmittelbar vor der Extubation sollte
einen ausreichenden Schutz vor unmittelbar postope-
rativ auftretenden Hypoxämien bieten und geht nur
mit einer minimalen Ausbildung von Atelektasen ein-
her [16]. Möchte man auf eine Beatmung mit 100% O2
unmittelbar vor Extubation nicht verzichten, sollte ein
PEEP direkt bis zur Extubation beibehalten werden.
Kritisch muss in diesem Zusammenhang auch die
endotracheale Absaugung unmittelbar bei der Extu-
bation gesehen werden. In Abhängigkeit von der
Größe des Endotrachealtubus und der Größe des
Absaugkatheters treten intrapulmonal Druckabfälle
bis zu 80 mbar auf [45]. Ein solcher Druckabfall führt
zwangsläufig zu einem alveolären Derecruitment, so
dass dadurch alle positiven Effekte einer intraoperati-
ven Beatmung mit PEEP zunichte gemacht werden
können. Aus den oben aufgeführten Gründen sollte
eine Narkosebeatmung mit PEEP mit einem Konzept
verbunden werden, welches alveoläres Derecruitment
in Zusammenhang mit der Narkoseausleitung sicher
vermeidet.
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Was muss man tun?
– Intraoperative Beatmung mit PEEP bei Adipositas

und erhöhtem intraabdominellem Druck.
– Postoperatives Masken-CPAP und nicht-invasive

Beatmung bei pulmonalen Risikokonstellationen.

Was soll man tun?
– Lungenprotektive Beatmung (PEEP in Kombina-

tion mit kleinen Tidalvolumina) auch intraoperativ.
– Anwendung von PEEP bei Verwendung hoher

inspiratorischer Sauerstoffkonzentrationen.

Was kann man tun?
– Rekrutierungsmanöver zur Verbesserung des Gas-

austausches und anschließende Beatmung mit
PEEP (günstiger prognostischer Einfluss bislang
nicht belegt).
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1. Während einer Narkosebeatmung ist durch die Anwendung
von positiv-endexspiratorischem Druck (PEEP) üblicherweise
eine Verbesserung des Gasaustausches zu erwarten, weil
PEEP zu einer Reduktion von Atelektasen führt.
a) Aussage 1 ist richtig, Aussage 2 ist richtig, die Verknüpfung

ist richtig
b) Aussage 1 ist richtig, Aussage 2 ist richtig, die Verknüpfung

ist falsch
c) Aussage 1 ist richtig, Aussage 2 ist falsch
d) Aussage 1 ist falsch, Aussage 2 ist richtig
e) Aussage 1 ist falsch, Aussage 2 ist falsch

2. Bei einem beatmeten Patienten ist die Größe von Atelektasen 
a) abhängig von der inspiratorischen Sauerstoffkonzen-

tration
b) umgekehrt proportional zum Body-Mass-Index
c) für die intrapulmonale Shuntfraktion unerheblich
d) im Röntgenbild eindeutig zu beurteilen

3. Mit steigendem Lebensalter verschlechtert sich während einer
Narkosebeatmung die Oxygenierung, weil der Anteil von
Alveolen mit niedrigem Ventilations-Perfusionsverhältnis
zunimmt.
a) Aussage 1 ist richtig, Aussage 2 ist richtig, die Verknüpfung

ist richtig
b) Aussage 1 ist richtig, Aussage 2 ist richtig, die Verknüpfung

ist falsch
c) Aussage 1 ist richtig, Aussage 2 ist falsch
d) Aussage 1 ist falsch, Aussage 2 ist richtig
e) Aussage 1 ist falsch, Aussage 2 ist falsch

4. Atelektasen
1) sind bei den meisten Menschen schon vor Beginn einer

Narkoseeinleitung nachweisbar.
2) verursachen einen intrapulmonalen Rechts-Links-Shunt.
3) führen zu einem akuten Lungenversagen.
4) sind bei ca. 90% aller Patienten nach Narkoseeinleitung

nachweisbar.
5) können nur durch eine Lungenblähung wieder eröffnet

werden.

a) keine Aussage ist richtig
b) nur Aussage 2 ist richtig
c) nur die Aussagen 2 und 4 sind richtig
d) nur die Aussagen 2, 4 und 5 sind richtig
e) alle Aussagen sind richtig

5. Die Beatmung mit einem positiv-endexspiratorichen Druck
(PEEP)
a) kann das Sauerstoffangebot verschlechtern.
b) führt bei vielen Patienten zu einem Barotrauma.
c) sollte nur beim akuten Lungenversagen angewendet 

werden.
d) führt zu einer linksventrikulären Nachlasterhöhung.
e) ist ein auf wissenschaftlichen Daten basierender Standard

bei der Narkose.

6. Die Entstehung sekundärer Lungenschäden unter Beatmung 
1) wird durch die Anwendung von PEEP während einer

Narkose verhindert.
2) wird mit der Freisetzung inflammatorischer Zytokine in

Verbindung gebracht.
3) ist die häufigste Komplikation einer Narkose.
4) wird begünstigt durch ein zyklisches Kollabieren und

Wiedereröffnen von Alveolen.
5) ist proportional zum Quotienten aus FiO2 / PEEP.

a) keine Aussage ist richtig
b) nur Aussage 2 ist richtig
c) nur die Aussagen 2 und 4 sind richtig
d) nur die Aussagen 2, 4 und 5 sind richtig
e) alle Aussagen sind richtig

7. Risikofaktoren für postoperative pulmonale Komplikationen
sind
1) COPD
2) Rauchen
3) Oberbaucheingriffe
4) Adipositas
5) hoher ASA-Status

a) keine Aussage ist richtig
b) nur Aussage 2 ist richtig
c) nur die Aussagen 2 und 4 sind richtig
d) nur die Aussagen 2, 4 und 5 sind richtig
e) alle Aussagen sind richtig

8. Masken-CPAP ist in den ersten postoperativen Tagen nach
Oberbaucheingriffen kontraindiziert, weil Atelektasen durch
inzentive Spirometrie am effektivsten rekrutiert werden
a) Aussage 1 ist richtig, Aussage 2 ist richtig, die Verknüpfung

ist richtig
b) Aussage 1 ist richtig, Aussage 2 ist richtig, die Verknüpfung

ist falsch
c) Aussage 1 ist richtig, Aussage 2 ist falsch
d) Aussage 1 ist falsch, Aussage 2 ist richtig
e) Aussage 1 ist falsch, Aussage 2 ist falsch.
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