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Zusammenfassung: Perioperative pulmonale
Komplikationen bestimmen maBgeblich die Morbi-
ditdt und Mortalitdt operierter Patienten. Einer der
wichtigsten Risikofaktoren fur das Auftreten von peri-
operativen pulmonalen Komplikationen sind Lungen-
erkrankungen. Folgerichtig bendétigen Patienten mit
Lungenerkrankungen eine intensive perioperative
Versorgung. In der Operationsvorbereitung ist die kli-
nische Beurteilung der Erkrankungsschwere maB-
geblich fur die Risikoabschatzung und das Veran-
lassen weiterer diagnostischer MaBnahmen. Zusatz-
untersuchungen (Rontgenthorax, Spirometrie, Blut-
gasanalyse) sollten bei Patienten mit Lungenerkran-
kungen nur in Abhéngigkeit von der Klinik angefor-
dert werden. Die Anasthesieflihrung bei Patienten mit
Lungenerkrankungen richtet sich nach der Patho-
physiologie der zugrunde liegenden Stérung:
Wahrend bei restriktiven Lungenerkrankungen die
Wahl der Pharmaka und der Instrumente zur Atem-
wegssicherung von untergeordneter Bedeutung sind,
muss bei den obstruktiven Lungenerkrankungen
diesbeziglich eine sorgféltige Auswahl getroffen
werden. Postoperativ stehen regionalanésthesiologi-
sche Konzepte fiir die Schmerztherapie und umfang-
reiche atemtherapeutische MaBnahmen im Vorder-
grund. Werden alle Mdglichkeiten im Management
genutzt, dann kdnnen auch Patienten mit deutlichen
Einschrdnkungen der Lungenfunktion sicher durch
die perioperative Phase gefuhrt werden.

Schliisselworter: Restriktive  Lungenerkran-
kungen - Obstruktive Lungenerkrankungen - Peri-
operative Pulmonale Komplikationen — Anasthesie.

Summary: Peri-operative pulmonary complica-
tions are a major cause of morbidity and mortality in
patients undergoing surgery. One of the most impor-
tant risk factors for such complications is pre-ex-
isting lung disease. Accordingly, these patients re-
quire intensive peri-operative management. The pre-
operative clinical evaluation of the patient’s condition
is essential for risk assessment and the initiation of
appropriate additional diagnostic tests. Such further
investigations as chest x-ray, spirometry, and blood
gas analysis, for example, should be requested only

when clinically warranted. The anaesthetic manage-
ment is dependent on the pathophysiology of the
underlying lung disease. In patients with obstructive
lung disease, airway management and the choice of
anaesthetic are of the utmost importance. In patients
with restrictive lung diseases, however, the choice of
the anaesthetic appears to be less critical. During the
postoperative period, regional anaesthesia providing
effective pain control, together with comprehensive
pulmonary physiotherapy is important. Provided that
patient management makes good use all the strate-
gies available, even patients with significant pre-ope-
rative impairment of lung function can be safely con-
ducted through the peri-operative phase.

Keywords: Restrictive Lung Disease — Obstructive
Lung Disease — Peri-operative Pulmonary Compli-
cation — Anaesthesia.

Einleitung

Pulmonale Komplikationen bestimmen maBgeblich
das perioperative Risiko und stehen in ihrer Bedeu-
tung fur die Morbiditat und Mortalitat perioperativen
kardialen Komplikationen nicht nach [1]. Vorbe-
stehende Lungenerkrankungen sind ein wesentlicher
Risikofaktor flir das Auftreten von perioperativen pul-
monalen Komplikationen. Aus diesem Grund benoti-
gen Patienten mit Lungenerkrankungen eine intensi-
ve Versorgung in der perioperativen Phase.

Unter perioperativen pulmonalen Komplikationen
werden in der Regel das Entstehen von Atelektasen,
Pneumonien, Bronchospasmen, die Entwicklung
einer beatmungspflichtigen Ateminsuffizienz sowie
die Exazerbation vorbestehender Lungenerkran-
kungen zusammengefasst. Da der Begriff periopera-
tive pulmonale Komplikationen in der Literatur nicht
einheitlich verwendet wird, ist es sehr schwierig, rea-
listische Aussagen Uber ihre Haufigkeit zu treffen.
Risiko und Haufigkeit schwerer pulmonaler Kompli-
kationen haben zwar mit der Einfihrung der Pulsoxy-
metrie und der Kapnometrie in den 1990er Jahren
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deutlich abgenommen [2], dirften aber aktuell auf-
grund der demographischen Entwicklung mit einem
zunehmenden Anteil von Risikopatienten (ASA >3,
siehe Tab. 1) wieder steigen. Die Vermeidung derarti-
ger Komplikationen ist nicht nur fir die Sicherheit der
Patienten von gréBter Wichtigkeit, sondern auch fir
die Verweildauer der Patienten im Krankenhaus. So
fuhren pulmonale Komplikationen nicht nur zu einer
Erhdhung von Morbiditdt und Mortalitdt, sondern
auch zu einer durchschnittlichen Verldngerung der
Krankenhausverweildauer um etwa 2-3 Wochen
[3,4].

Zielstellung dieser Ubersicht ist es, Risikofaktoren fur
perioperative pulmonale Komplikationen bei allge-
meinchirurgischen Eingriffen zu identifizieren, ein
praktikables prédoperatives Vorgehen bei pulmonalen
Risikopatienten zu erldutern und die Besonderheiten
der Betreuung von Patienten mit Lungenerkran-
kungen in der perioperativen Phase darzustellen.

Risikofaktoren fiir perioperative pulmo-
nale Komplikationen

Werden die Ursachen von perioperativen pulmonalen
Komplikationen analysiert, lassen sich patienten-
und operationsbezogene Risikofaktoren unterschei-
den ( ). Patienten mit Lungenerkrankungen
haben ein bis zu 6-fach erhdhtes Risiko, schwerwie-
gende pulmonale Komplikationen (beatmungspflich-
tige Ateminsuffizienz, Tod) zu erleiden [5]. Ahnliches
gilt wahrscheinlich auch fur Patienten, bei denen
neuromuskuldre Erkrankungen zu einer Beeintrachti-
gung der Atemfunktion geflhrt haben [6]. Rauchen
erhdht die Gesamtinzidenz pulmonaler Komplikati-
onen um das 3-6-fache [7,8]. Weitere patientenbezo-
gene Risikofaktoren sind Obstruktionen der oberen
Atemwege [9], eine eingeschrankte korperliche
Leistungsfahigkeit bzw. ein ASA-Status >3 [5] und ein
schlechter Erndhrungsstatus [10].

Mindestens genauso grofB3 ist der Einfluss der
Operation auf die Haufigkeit und Schwere pulmona-
ler Komplikationen. Wahrend das Risiko von peri-
operativen pulmonalen Komplikationen bei periphe-
ren Eingriffen mit 3,4 % angegeben wird, steigt es
um das 8-fache bei thoraxchirurgischen und Ober-
baucheingriffen (ca. 30 % dieser Patienten haben
perioperative pulmonale Komplikationen) und um
das 14-fache bei abdomineller Aortenchirurgie
[11,12]. Ursache fir diese Risikokonstellation sind
pathophysiologische Verdnderungen der Lungen-
volumina: Die Vitalkapazitat (VC) und die funktionelle
Residualkapazitat (FRC) sind nach Oberbauch- und
Thoraxeingriffen um mehr als 50 % reduziert und
normalisieren sich erst wieder nach 10-14 Tagen.

Tab. 1: Wesentliche Risikofaktoren fiir das Auftreten peri-
operativer pulmonaler Komplikationen.
Patientenabhéngig
Lungenerkrankungen

(v.a. obstruktive)
Neuromuskulére
Erkrankungen
Nikotinabusus
Obstruktive Erkrankungen
der oberen Atemwege
ASA >3, eingeschrankte
Belastbarkeit
Serumalbumin <35 g/I,
schlechter Erndhrungsstatus
Alter >60 Jahre

Operationsabhangig
Oberbauch- und Thoraxchirurgie

Chirurgische Technik
(offen vs. laparoskopisch)
Op-Dauer >3 Std.
Notfalleingriffe

Allgemeinanasthesie

Hohe Komplikationsraten nach Oberbauchchirurgie
kénnen durch endoskopische Operationstechniken
deutlich gesenkt werden: So werden nach laparo-
skopischen Cholezystektomien bei weniger als 1 %
der Patienten pulmonale Komplikationen beobachtet
[11]. Auch die Operationsdauer spielt eine Rolle: Bei
kurzen peripheren Eingriffen (bis zu einer Stunde) ist
das pulmonale Komplikationsrisiko selbst bei lun-
generkrankten Patienten kaum erhéht (lungenge-
sund: 3,4 % vs. lungenerkrankt: 4 %). Mit jeder wei-
teren Stunde Operationszeit steigt es aber um etwa
10 % [13].

Praoperative Evaluation

Klinische Untersuchung und Anamnese

Fir die préaoperative Evaluation gilt, dass bisher
nichts vergleichbar Pradiktives gefunden wurde, wie
die korperliche Leistungsfahigkeit des Patienten [5].
Dies spiegelt sich auch in der positiven Korrelation
zwischen perioperativen pulmonalen Komplikationen
und der ASA-Klassifikation wieder. Sehr eindrucks-
voll ist der Zusammenhang von k&rperlicher Leis-
tungsféhigkeit und pulmonalen Komplikationen in
der Arbeit von Girish et al. [4] belegt: Patienten die
nicht in der Lage sind, einen Treppenabsatz zu stei-
gen, sind regelhaft von pulmonalen Komplikationen
betroffen, wé&hrend Patienten, die mehr als 4
Treppenabsatze (2 Etagen) steigen kdnnen, kaum
gefahrdet sind. Deshalb sollte aus differentialdiag-
nostischen Erwdgungen bei allen Patienten, die sich
mit einer Ruhe- oder leicht auszulésenden
Belastungsdyspnoe in der Prdmedikationsambulanz
vorstellen, eine grundliche klinische Untersuchung
und Abkldrung der Dyspnoeursachen erfolgen (

). Patienten mit Dyspnoe bendtigen eine weiterfih-
rende Diagnostik mit dem Ziel, sie optimal auf die
Operation vorzubereiten und sie Uber ihr potentielles
perioperatives Risiko aufzuklaren. Die notwendi-



Tab. 2: Differentialdiagnostik der Dyspnoe.

Ursachen und Differentialdiagnosen

Anamnese und Kilinik
anfallsartige Luftnot, Allergieanamnese (allergische Rhinitis, Nasenpolypen)
Rauchen, verlangertes Expirium, expiratorisches Giemen, Sputumproduktion,

Infektanamnese, Zeichen der Rechtsherzbelastung

Langsam progredienter Verlauf ohne Anfélle, Umwelteinflisse,
begleitende Autoimmunerkrankungen

Hypertonus, koronare Herzerkrankung, Diabetes mellitus,

Halsveneneinflussstauung, Odeme, Orthopnoe, Nykturie

Inspiratorischer Stridor, Kachexie, Tumoranamnese, Infektzeichen

Intermittierende Hyperventilation, anamnestisch: generalisierte Angststdrung,

Panikstorung o. posttraumatisches Stresssyndrom

Pulmonal Asthma bronchiale
COPD
Restriktive
Lungenerkrankungen
Kardial Herzinsuffizienz
Einengung Stimmbandlahmung,
der oberen Larynx- o. Pharynxtumor,
Atemwege Trachealstenose, Laryngitis
Psychisch Angststérungen
Gastral Postprandiale Dyspnoe

gen diagnostischen MaBnahmen werden aber nicht
routinemaBig, sondern selbst bei vorliegenden
Lungenerkrankungen nur gezielt eingesetzt [14].

Praoperativer Rontgenthorax

In Anbetracht der verfligbaren Studien gibt es keine
rationalen Grinde, bei klinisch unauffalligen Pati-
enten routinemaBig eine praoperative Rontgen-
thoraxuntersuchung durchzuftihren. Selbst in Vorbe-
reitung groBerer Operationen fUr Patienten, die alter
als 50 Jahre sind oder kardiopulmonale Begleit-
erkrankungen haben, ist die Beweislage fir den
Nutzen eines praoperativen Rdntgenthorax gering
[15). Die verfligbaren Studien zeigen nahezu lUberein-
stimmend, dass nur bei einer entsprechenden Kilinik
im Roéntgenthorax pathologische Befunde zu erwar-
ten sind. Dagegen flhren Routineuntersuchungen in
der Regel weder zur Entdeckung unerwarteter patho-
logischer Befunde, noch beeinflussen sie das peri-
operative Management. Sie besitzen auch keinen
Vergleichswert, wenn postoperative pulmonale Kom-
plikationen bei nichtkardiochirurgischen Eingriffen
auftreten [16]. Bereits 1993 wurde in einer Metaana-
lyse von 21 Studien gezeigt [17], dass nur bei 1,3 %
der praoperativ angefertigten Rodntgenthoraxauf-
nahmen unerwartete pathologische Befunde nach-
weisbar sind. Diese fiihrten bei lediglich 0,1 % der
Patienten zu einer Anderung des perioperativen
Managements. Eine jingere systematische Analyse
von 14 Studien zum Wert des praoperativen Ront-
genthorax bei nichtthoraxchirurgischen Eingriffen
zeigte, dass eine praoperativ angefertigte Thorax-
aufnahme keinen Vorhersagecharakter fir das
Auftreten postoperativer pulmonaler Komplikationen
hat und damit die Kriterien eines effektiven Screen-
ings nicht erflllt [18].

Gastrodsophagealer Reflux, Aspirationsneigung

Praktische Schlussfolgerungen:

(1) Pathologische préaoperative Roéntgenthorax-
befunde resultieren bis auf seltene Ausnahmen
aus chronischen Erkrankungen, die aus Anam-
nese und klinischer Untersuchung bereits
erkennbar sind.

(2) Routinemé&Big erhobene praoperative Rontgen-
thoraxbefunde beeinflussen weder das periope-
rative Management des Patienten noch das
perioperative Outcome.

(3) Indikationen fiur einen praoperativen Réntgen-
thorax sind nur gezielt zur Differentialdiagnostik
bei unklaren klinischen Befunden zu stellen (z.B.
bei Verdacht auf eine Pneumonie).

(4) Bei Patienten alter als 50 Jahre vor groBen nicht
thoraxchirurgischen Operationen mit kardiopul-
monalen Begleiterkrankungen ist der Nutzen
eines routinemaBigen praoperativen Réntgen-
thorax gering.

(5) Auch bei Patienten mit Lungenerkrankungen
gibt es keine grundsétzliche Indikation fiir einen
praoperativen Réntgenthorax. Die Indikation
sollte vielmehr in Abh&ngigkeit von der Klinik
und Schwere der Erkrankung gestellt werden,
z.B. bei Verdacht auf eine akute Exazerbation
einer COPD.

Spirometrie

Zwei Fragen sollen beantwortet werden: Was kann
die Spirometrie perioperativ leisten, und wann sollte
eine praoperative Spirometrie durchgeftihrt werden?
Grundsatzlich kann durch eine Spirometrie geklart
werden, ob beim Patienten eine relevante Ventila-
tionsstérung nachweisbar ist, welcher Art diese ist
(obstruktiv, restriktiv, kombiniert) und ob durch eine
medikamentdse Therapie Reversibilitat besteht.
Bezlglich der Vorhersage des perioperativen



Tab. 3: Lungenfunktionsparameter, die fir eine einfache Interpretation der Spirometrie erforderlich sind. Die individuellen Mess-
werte werden in Abhangigkeit von Alter, Geschlecht, GréBe und Gewicht in eine Beziehung zu Sollwert-Standard-Tabellen
gebracht und sind als prozentualer Wert auf den Ublichen Befundbdgen ablesbar.

Parameter Definition Norm
Vitalkapazitat Das Volumen, das nach maximaler Inspiration maximal ausgeatmet werden kann. >80 %
(VO)

Forcierte Vitalkapazitat Das Volumen, das nach einer maximalen Inspiration so schnell und vollstandig wie

(FVC) moglich ausgeatmet werden kann. >80 %
Einsekundenkapazitat Das Volumen, das nach maximaler Inspiration innerhalb 1 Sekunde so rasch und

(FEV1) kraftig wie moglich ausgeatmet werden kann. >80 %
Relative Einsekunden- Anteil der forcierten Vitalkapazitat, der innerhalb von 1 Sekunde ausgeatmet

kapazitat (FVC/FEV1) werden kann. >80 %

Risikos bei nicht thoraxchirurgischen Eingriffen ist
ihr Nutzen umstritten [5,19,20]. Die Spirometrie sollte
préaoperativ deshalb gezielt zum Einsatz kommen.
Entsprechende Indikationen sind die:
e medikamentdse Neueinstellung

Lungenerkrankungen und die
e Therapieoptimierung bzw. Therapieverlaufskon-

trolle obstruktiver Lungenerkrankungen.

obstruktiver

Bestimmen lassen sich durch die Spirometrie die sta-
tischen und dynamischen Lungenvolumina. Wenn
die dynamischen Lungenvolumina reduziert sind
(Gasflussreserven), liegen obstruktive Ventilations-
stérungen vor. Im Gegensatz dazu sind bei den
restriktiven Lungenfunktionsstérungen die statischen
Lungenvolumina (Volumenreserven) vermindert. Fir
die préoperative Einschatzung der Lungenfunktion
genilgt in der Regel die sogenannte ,kleine Spiro-
metrie“, d.h. die Kenntnis der Vitalkapazitat (VC), der
Einsekundenkapazitdt (FEV1) und der relativen
Einsekundenkapazitat (Quotient aus Einsekunden-
kapazitat und forcierter Vitalkapazitadt, FEV1/FVC)
( ). Zuséatzlich sollte bei obstruktiven Venti-
lationsstérungen préoperativ geprift werden, ob
diese durch Gabe von p-Mimetika zu bessern sind
(Bronchospasmolysetest).

Es ist immer wieder versucht worden, fur die VC,
FEV1 und den Quotienten FEV1/FVC Grenzwerte als
Risikoprediktoren festzulegen. Obwohl insbesondere
schwere Abweichungen vom Sollwert der VC (<50
%), der FEV1 (<60 %) und der relativen Einsekunden-
kapazitat (<50 %) mit einem deutlich erhéhten peri-
operativen Risiko einhergehen [13,21,22,23], gilt
grundsétzlich, dass mit zunehmender Verschlechte-
rung der prédoperativen Lungenfunktion das Risiko fr
perioperative pulmonale Komplikationen steigt [24].
Das heiBt aber nicht, dass Patienten mit deutlichen
Einschrankungen der Lungenfunktion elektive Ein-
griffe verweigert werden mdissen. Vielmehr gilt in
Anbetracht verbesserter Anasthesieverfahren, eines
besseren Monitorings und einer besseren postopera-

tiven Betreuung, dass selbst Patienten mit sehr
schweren Einschrankungen der Lungenfunktion bei
optimalem Management sicher Uber die OP gebracht
werden kénnen [13,20].

Praktische Schlussfolgerungen:

(1) Obwohl Risikopatienten fir nichtthoraxchirurgi-
sche Eingriffe durch die Spirometrie identifiziert
werden kénnen, wurde eine Uberlegenheit der
Spirometrie im Vergleich zur klinischen Ein-
schatzung in der praoperativen Diagnostik bis-
her nicht belegt.

(2) Grenzwerte der spirometrischen Lungenfunkti-
onsparameter, die einen allgemeinchirurgischen
Eingriff ausschlieBen, gibt es nicht. Deshalb
sollte keinem Patienten aufgrund einer patholo-
gischen Spirometrie allein die Operation verwei-
gert werden.

(3) Bei Patienten mit klinisch gut eingestellten
obstruktiven Lungenerkrankungen oder Rau-
chern ist praoperativ keine Spirometrie erforder-
lich.

Praoperative Blutgasanalyse

Eine praoperative arterielle Blutgasanalyse (BGA) hilft
bei der Einschatzung der Schwere einer Lungen-
erkrankung, da sich Einschrédnkungen der respiratori-
schen Funktion entweder in einer Abnahme der Oxy-
genierungsleistung (Hypoxamie) oder durch eine
Hyperkapnie &uBern. Ihr pradiktiver Wert fur die
Risikoabschéatzung ist dennoch gering. Gesicherte
Grenzwerte fUr den arteriellen Sauerstoffpartialdruck
(pa02) oder den arteriellen Kohlendioxidpartialdruck
(paCO), die mit einer eindeutigen Risikoerhéhung
einhergehen, gibt es nicht. Lediglich Hinweise, dass
Patienten mit einer respiratorischen Partialinsuffienz
(paCO: >45 mmHg, PaO: >50) postoperativ l&ngere
Zeit sauerstoffabhénig sind und beim Vorliegen einer
manifesten respiratorischen Globalinsuffizienz (PaO:
<50 mmHg, paCO: >45 mmHg) mit einer beatmungs-
pflichtigen postoperativen Ateminsuffizienz ge-



Tab. 4: Ursachen restriktiver Lungenfunktionsstérungen.

akut

pulmonal

Lungenédem (kardial, neurogen, toxisch etc.),
ARDS, Pneumonie (Infektion, Aspiration)
chronisch

pulmonal

Sarkoidose, Pneumokoniose,

Lungenfibrose, chron. Aspiration

Z.n. Lungenresektion, Alveolarproteinose

extrapulmonal

extrapulmonal

rechnet werden muss [25]. Allgemein gilt wahr-
scheinlich auch fir die BGA, je weiter die Werte von
der altersentsprechenden Norm abweichen, desto
mehr steigt das perioperative Risiko.
Der Nutzen einer praoperativen BGA bei Patienten
mit Lungenerkrankungen wird Ubereinstimmend
darin gesehen, dass bei groBeren Operationen mit
geplanter Nachbeatmung Referenzwerte flr das
postoperative Weaning vorliegen [26,27,28]. Weiter-
hin sinnvoll ist eine praoperative BGA bei schweren
Funktionsstdérungen in der Spirometrie (FEV1 <50 %
des Sollwertes), Zeichen der Rechtsherzbelastung
oder bei Polyglobulie. Funktionsstérungen dieser Art
und Schwere sind oft Hinweis auf eine schwere arte-
rielle Hypoxamie, die bereits praoperativ mit dem
Einleiten einer Sauerstofftherapie behandelt werden
sollte [29,30]. Besteht Unsicherheit, ob im Rahmen
der OP-Vorbereitung eine arterielle (oder kapillare)
BGA durchgefiihrt wird, kann als Screening einfach
und schnell Uber die Pulsoxymetrie eine verminderte
Oxygenierungsleistung erfasst werden. Pulsoxy-
metrische Séattigungswerte (SpO:-Werte) <92 %
unter Raumluft sprechen fir eine arterielle Hypox-
amie [29] und erfordern eine weiterfliihrende Diag-
nostik, um zwischen Kkardialen und pulmonalen
Ursachen zu differenzieren.
Insgesamt ergeben sich folgende Indikationen fir
eine praoperative BGA bei lungenkranken Patienten
auBerhalb der Thoraxchirurgie:
SpO:-Werte < 92 %
Patienten mit einer FEV1 <50 %
klinische Zeichen einer Rechtsherzbelastung
Polyglobulie
Verdacht auf Hyperkapnie
groBere operative Eingriffe mit geplanter Nach-
beatmung [12,25,2,30,31].

Anasthesie bei restriktiven Lungen-
funktionsstérungen

Atiologie und Pathophysiologie restriktiver
Lungenfunktionsstérungen

Restriktiven Lungenfunktionsstérungen liegen ent-
weder Lungenparenchymschaden (pulmonale Ur-

Erkrankungen der Pleura (Pleuraerguss, Pneumothorax)
intraabdominale Druckerhdhung

Intraabdominale Druckerh6hung (Schwangerschaft, Adipositas, Aszites)
Erkrankungen des Bewegungsapparates (Kyphoskoliose, Spondylitis ankylans)
neuromuskulére Erkrankungen

sachen) oder extrapulmonale Erkrankungen der
Pleura, der Brustwand oder des neuromuskuléren
Systems zugrunde ( ). Pulmonale Ursachen
restriktiver Lungenfunktionsstérungen sind charakte-
risiert durch Entziindungen oder Fibrosierungen des
Lungenparenchyms (interstitielle Lungenerkran-
kungen) oder durch eine Exsudatansammlung in den
Alveolen (Pneumonitis).

In der Lungenfunktion &uBern sich restriktive Sto-
rungen in einer Abnahme der totalen Lungenkapa-
zitat, der Vitalkapazitdt und der funktionellen Resi-
dualkapazitat, wahrend die Atemwegswiderstande
normal sind. Bei interstitiellen Lungenerkrankungen
finden sich zuséatzlich Diffusionsstérungen. Wahrend
bei akuten restriktiven Lungenfunktionsstérungen vor
einer Operation zumeist eine kausale Intervention
erforderlich ist, sind chronisch restriktive Lungen-
funktionsstérungen eher unproblematisch. Sie sind
selten, entwickeln sich langsam progredient und nei-
gen nicht zu perioperativen Verschlechterungen.
Exakte Zahlen zum Risiko bei Patienten mit chro-
nisch restriktiven Lungenfunktionsstérungen gibt es
nicht [15].

Anasthesiefiihrung bei restriktiven Lungen-
erkrankungen

Das anésthesiologische Vorgehen bei diesen Pati-
enten muss entsprechend der Grunderkrankung
angepasst werden. Zur Risikoabschatzung gehoren,
je nach Schwere der Erkrankung, der Rontgenthorax,
die Spirometrie und die Blutgasanalyse. Je nach Art
der Erkrankung muss an weitere Organbeteiligungen
gedacht werden (z.B. Nierenfunktionsstérung bei
Autoimmunerkrankungen oder Stérungen der Hama-
topoese bei Zytostatika-induzierten Fibrosen).
Sollten die Patienten innerhalb der letzten 12 Monate
Glukokortikoide bekommen haben, muss, je nach
GroBe des operativen Eingriffes, an eine perioperati-
ve Substitution gedacht werden.

Ein Vorteil der Anwendung regionalandsthesiologi-
scher Verfahren flr diese Patientengruppe ist anzu-
nehmen, bisher aber nicht belegt [27]. Kann keine
Regionalanasthesie durchgefiihrt werden, liegen die
Besonderheiten der Anésthesieflihrung weniger in



der Wahl der Medikamente oder mdglicher mecha-
nischer Irritationen des Respirationstrakts, sondern
mehr in der richtigen Beatmung. Deshalb soll mit
Bezug auf die Anésthesieflhrung bei restriktiven
Lungenfunktionsstérungen hauptséchlich auf den
Einfluss der Beatmung auf die Lungenfunktion einge-
gangen werden.

Einfluss der Anéasthesie auf die Lungenfunktion
Nach Einleiten einer Narkose kommt es infolge eines
Tonusverlustes zur Verlagerung des Zwerchfells nach
kranial. Dies reduziert die funktionelle Residualkapa-
zitét, d.h. die Oxygenierungsreserve der Lunge, um
etwa 20 % bzw. 450 ml bei Erwachsenen [32]. Bei
kontrollierter Beatmung wird das Zwerchfell zudem
vor allem in den ventralen Bereichen ausgelenkt, so
dass die abhangigen dorsobasalen Lungenab-
schnitte nur wenig bellftet werden. Da hier die
Perfusion hoch ist, bilden sich insbesondere bei
hohen inspiratorischen Sauerstoffkonzentrationen
vermehrt Regionen mit gestértem Ventilations-
Perfusions-Verhaltnis sowie Resorptionsatelektasen,
der intrapulmonale Rechts-Links-Shunt nimmt zu,
und der pulmonale Gasaustausch wird beeintréchtigt
[33]. Die aus diesen Mechanismen resultierenden
Oxygenierungsstoérungen koénnen bis weit in die
postoperative Phase anhalten und muissen insbe-
sondere bei Patienten mit Lungenerkrankungen in
ihren Auswirkungen begrenzt werden. Dabei ist weni-
ger die Wahl der Anasthetika von Bedeutung als viel-
mehr die Lagerung des Patienten [34], die Beat-
mungseinstellungen [32] und die Wahl der geeigne-
ten inspiratorischen Sauerstoffkonzentration [33].
Eine Prédoxygenierung mit reinem Sauerstoff fiihrt im
Gegensatz zu einer FiO2 von 0,3 bereits nach weni-
gen Atemzigen zur Atelektasenbildung, die von der
Hohe der inspiratorischen Sauerstoffkonzentration
abhangig ist. Wahrend bei einer FiO: von 0,3 nur
0,2 % atelektatische Lungenflache im Computer-
tomogramm (CT) des Thorax nach Einleitung gefun-
den wurden, sind es bei einer FiO: von 1,0 5,6 %
[35,36]. GleichermaBen flihren hohe Sauerstoffkon-
zentrationen bei der Anéasthesieausleitung zur
Atelektasenbildung: Thorax-CTs, 20 Minuten nach
Extubation angefertigt, zeigten bei Patienten, die vor
der Extubation mit einer FiOz2 von 0,4 beatmet wur-
den, 2,6 % Atelektasenflache, wahrend Patienten mit
einer FiO: von 1,0 eine Atelektasenflache von 8,3 %
hatten [37]. Gerade bei Patienten mit deutlich einge-
schrankter Lungenfunktion wird man aber zur Ein-
und Ausleitung mit héheren Sauerstoffkonzentra-
tionen arbeiten mussen, um eine Oxygenierungs-
reserve zu haben. Umso mehr ist deshalb der Ein-
fluss der Lagerung auf die FRC bei der Ein- und
Ausleitung zu beachten. Bei Oberkdrperhochlage-

rung um 30° erhoht sich die FRC im Vergleich zur

Rickenlage um bis zu 25 %. Dies verlangert bei Pati-

enten mit restriktiven Lungenfunktionsstérungen die

Zeit bis zu kritischen Abféllen der Oxygenierung um

etwa eine Minute [34]. Intraoperativ sollte die inspira-

torische Sauerstoffkonzentration, wenn mdglich, auf

30-40 % begrenzt werden und ein PEEP von minde-

stens 5 cm H:0 eingestellt werden. Zusétzlich wer-

den zur Wiedererdffnung atelektatischer Lungen.
bezirke bei intubierten Patienten zwei Techniken

(Rekrutierungsmandver) empfohlen:

(1) PEEP und Tidalvolumen werden gesteigert, bis
der inspiratorische Spitzendruck 40 cm H:0 er-
reicht, und dieses Beatmungsmuster wird fur 10
Atemzlge aufrechterhalten [38].

(2) Die Lunge wird flr mindestens 7-8 Sekunden mit
40 cm H-0 geblaht [39].

Die Gefahr eines erneuten Auftretens der Atelektasen
nach diesen Mandévern kann bei Notwendigkeit
hoher inspiratorischer Sauerstoffkonzentrationen
durch einen PEEP von 10 cm H:O reduziert werden
[40]. Rekrutierungsmandver sollten auch zur Anwen-
dung kommen, wenn intraoperativ endotracheal ab-
gesaugt wird, da endotracheales Absaugen durch
den negativen Druck in der Trachea zu einem Lun-
genkollaps mit Iangerer Beeintrédchtigung des pulmo-
nalen Gasaustauschs fihrt [41]. Aus dem gleichen
Grund sollte auf ein routineméaBiges endotracheales
Absaugen vor der Extubation verzichtet werden.

Praktische Schlussfolgerungen:

(1) Bei eingeschrankter Lungenfunktion empfiehlt
sich eine Ein- und Ausleitung mit erhéht gela-
gertem Oberkérper.

(2) Die inspiratorischen Sauerstoffkonzentrationen
sollten intraoperativ so gering wie madglich
gehalten werden (Ausnahme: Cor pulmonale).

(8) Ist die Lungenfunktion nur leicht eingeschrankt
und werden keine Intubationshindernisse er-
wartet, kann zur Ein- und vor der Ausleitung die
Anwendung geringerer Sauerstoffkonzentrati-
onen in Erwagung gezogen werden (FiO: = 0,6-
0,8).

(4) Nach der Intubation und vor der Extubation
kann durch Anwendung von Rekrutierungsma-
ndvern die Atelektasenbildung verringert wer-
den.

(5) Auf ein routinemaBiges endotracheales Ab-
saugen vor der Extubation sollte verzichtet wer-
den. Falls endotracheal abgesaugt wird, ist im
Anschluss ein Rekrutierungsmanéver zum
Wiederer6ffnen kollabierter Lungenabschnitte
gunstig.



Tab. 5: Stadien und Therapie des Asthma bronchiale (vereinfacht nach Schmidt [42]).

Stadium Symptome FEV1 Therapie
Tag Nacht
1 Intermittierend <2 X pro <2 X pro >80 % schnellwirksame p2-Adrenergika bei Bedarf
Woche Monat des Solls (z.B. Fenoterol, Salbutamol, Reproterol;
Wirkungseintritt <1 min, Wirkdauer 3-4 Std.)
2 Leicht <1 x taglich >2 X pro >80 % schnellwirksame 2-Adrenergika bei Bedarf +
persistierend Monat des Solls inhalatives Kortikoid (z.B. Beclometason, Fluticason,
Wirkungseintritt nach Wochen)
3 Mittelgradig taglich 1 X pro 60-80 % Hochdosierte inhalative Kortikoide + langwirksames
persistierend Woche des Solls p2-Adrenergikum (Formoterol, Salmeterol;
verzogerter Wirkungseintritt, Wirkdauer 12 Stunden)
+ (eventuell Anitleukotriene [Montelukast]) +
(eventuell Theophyllin)
4 Schwer standig héaufig <60 % Zusétzlich zur Therapie nach Stufe 3 orale Steroide
persistierend des Solls (eventuell Anti-IgE-Substanzen [Omalizumab])

Anasthesie bei obstruktiven Lungen-
funktionsstérungen

i-'\tiologie und Pathophysiologie obstruktiver
Lungenfunktionsstérungen

Unter den obstruktiven Lungenerkrankungen werden
das Asthma bronchiale und die chronisch obstrukti-
ven Lungenerkrankungen (COPD) zusammengefasst.
Dem Asthma liegen eine chronische Entziindung der
Atemwege und eine Hyperreagibilitdt des Bronchial-
systems zugrunde, die nach verschiedenen Reizen
zu lebensbedrohlichen Bronchoobstruktionen fihren
kann [42]. Folgen der chronischen Entziindung beim
Asthmatiker sind eine bronchiale Hypersekretion,
entziindliche Schwellung sowie eine eingeschréankte
mukozilidre Clearance der Atemwege. Im Verlauf der
Erkrankung kommt es zu einer Hypertrophie und
Fibrosierung der Bronchialmuskulatur sowie einem
Umbau der Atemwege mit Brochialdestruktion und
Verkleinerung der Gasaustauschflache. Die Therapie
des Asthma bronchiale ist stadienabhéngig und zielt
neben allgemeinen MaBnahmen wie Allergenkarenz
oder Hyposensibilisierung auf eine Kontrolle der
chronischen Entziindung und der Anfalle ( )-
Dreiviertel der Patienten leiden unter Asthma Grad 1
oder 2. Sie sind zumeist jung und von einer Pollen-

Tab. 6: Stadieneinteilung der COPD.

allergie betroffen. Grad 4 zeigen nur etwa 5 % der
Asthmatiker. Die geringe Haufigkeit von Asth-
matikern mit schwerer Beeintrdchtigung der Lungen-
funktion konnte eine Ursache dafiir sein, dass
Asthma nach den vorliegenden Studien kein Risiko-
faktor flir perioperative pulmonale Komplikationen ist
[43].

Im Gegensatz dazu ist die COPD (definiert als
Gruppe von Erkrankungen, die klinisch als chroni-
sche Bronchitis und/oder pathologisch-anatomisch
durch ein Lungenemphysem gekennzeichnet sind)
ein unabhangiger Risikofaktor flr pulmonale
Komplikationen [43]. Pathophysiologisch ist die
COPD durch eine Einschrankung der expiratorischen
Atemstromstérke gekennzeichnet, die im Unter-
schied zum Asthma keinen anfallsartigen Charakter
tragt, sondern permanent nachweisbar ist. Atiolo-
gisch liegt einer COPD in Uber 95 % der Félle
Rauchen zugrunde. Schweregrade und Therapie
kénnen der entnommen werden.
Obstruktive Lungenerkrankungen sind deutlich haufi-
ger als restriktive Lungenerkrankungen. Darlber hin-
aus besteht, im Gegensatz zu den restriktiven
Lungenerkrankungen, die perioperative Gefahr aku-
ter Verschlechterungen, auch durch anésthesiologi-
sche Einflisse. Deshalb ist die Bedeutung obstruk-

Schweregrad Symptome Lungenfunktion Therapie (insgesamt)
1 chron. Symptome normal
(Husten, Auswurf) inhalative Kortikosteroide
2 Leicht mit oder ohne chron. Symptome FEV1 >80 %; FEV1/VC <70 % (akut: i.v.)
(Husten, Auswurf, Dyspnoe) Vagolytika, p-Mimetika
3 Mittelgradig  mit oder ohne chron. Symptome 30 % <FEV1 <80 %; FEV1/VC <70 % (Theophyllin)
(Husten, Auswurf, Dyspnoe) Sauerstofftherapie

4 Schwer respiratorische Insuffizienz oder

Zeichen der Rechtsherzbelastung

FEV1 <380 %; FEV1/VC <70 %

nichtinvasive Beatmung
Heimbeatmung



tiver Lungenerkrankungen fir die anasthesiologi-
sche Praxis vergleichsweise héher. Im Vordergrund
fur das perioperative anasthesiologische Manage-
ment stehen dabei die Ané&sthesietechnik und die
Atemwegsinstrumentierung, obwohl die o.g. Ein-
flusse der Beatmung auf die Lungenfunktion selbst-
verstandlich auch fir Patienten mit obstruktiven
Lungenerkrankungen von Bedeutung sind.

Anasthesiologisches Vorgehen

Préoperatives Vorgehen

Bei gut eingestellten Asthmatikern (Stadium 1 + 2,
Tab. 5) sind préoperativ keine weiteren diagnosti-
schen MaBnahmen erforderlich, da im anfallsfreien
Intervall keine positiven Befunde in der Spirometrie,
BGA oder im Rontgenthorax zu erwarten sind. Bei
allen anderen Patienten mit obstruktiven Lungen-
erkrankungen sollten eine Réntgenthoraxaufnahme
zum Ausschluss bronchopulmonaler Infekte und eine
Spirometrie (gegebenenfalls mit Bronchospasmoly-
setest) zur Einschatzung der Erkrankungsschwere,
zur Optimierung der Therapie oder zur Neuein-
stellung der Erkrankung durchgefiihrt werden. In
Abhéangigkeit von der Schwere der Erkrankung und
des geplanten operativen Eingriffs kann zusatzlich
noch eine arterielle Blutgasanalyse sinnvoll sein
(siehe Abschnitt praoperative Blutgasanalyse).
Sofern in der Spirometrie eine Obstruktion nachweis-
bar ist, kdnnen die Patienten préoperativ auf Gluko-
kortikoide eingestellt werden. Silvanus et al. [44]
haben gezeigt, dass Patienten mit einer FEV1 <70 %
der Norm, die im Bronchospasmolysetest einen
Anstieg von mehr als 10 % der Einsekundenkapa-
zitat zeigen, von einer prédoperativen Einstellung einer
Kombination eines p-Mimetikums (3x2 Hibe Salbu-
tamol) und eines oralen Glukokortikoids (40 mg
Methylprednisolon/d) beginnend mindestens 5 Tage
vor der Operation profitieren. Die alleinige Gabe von
B-Mimetika oder die gelegentlich in der Praxis durch-
gefuhrte Gabe eines p-Mimetikums kurz vor Anés-
thesiebeginn bei Patienten mit hyperreagiblem
Bronchialsystem fiihrt dagegen zu keiner Reduktion
brochospastischer Reaktionen auf den Intubations-
reiz [44].

Befiirchtungen, dass durch eine préoperative Gluko-
kortikoidgabe die Rate chirurgischer Komplikationen
steigt, konnten nicht bestatigt werden [45,46]. Falls
die Patienten in der Vormedikation Glukokortikoide
hatten, bendtigen sie perioperativ eine Anpassung
ihrer Glukokortikoiddosis zur Prophylaxe einer
Nebennierenrindeninsuffizienz. Bei einer Vormedika-
tion mit p-Mimetika muss daran gedacht werden,
dass diese zu Elektrolytstorungen (Hypokaliamie,
Hypomagnesidmie) pradisponieren, so dass eine

Elektrolytkontrolle und falls ndtig eine entsprechende
Korrektur erforderlich sind.

Der wahrscheinlich wichtigste Punkt zur Risiko-
reduktion bei obstruktiven Lungenerkrankungen ist
eine praoperative Nikotinkarenz [7,47]. Dabei stellt
sich die Frage: wie lange vor einer Operation sollte
das Rauchen mit Blick auf pulmonale Komplika-
tionen eingestellt werden? Ob eine kurzfristige
Nikotinkarenz sicher die Inzidenz perioperativer pul-
monaler Komplikationen reduzieren kann, erscheint
fraglich. Zwar nimmt das Laryngospasmusrisiko
bereits 1 bis 2 Tage nach Beginn der Nikotinkarenz
ab. Danach wird aber eine Phase der brochialen
Hyperreagibilitdt durch eine Zunahme der bronchia-
len Sekretproduktion diskutiert, die mindestens 2
Wochen anhalten soll [8]. Erst dann verbessert sich
die mukozilidre Clearance schrittweise. Nach etwa 6
Wochen verbessern sich die Lungenfunktionspara-
meter, wahrend die Erholung der pulmonalen Ab-
wehrfunktion erst nach 2 Monaten beginnt ( ).
Das heiBt, um das Rauchen als Risikofaktor flir peri-
operative pulmonale Komplikationen auszuschlie-
Ben, misste der Patient vor der Operation eine min-
destens 2-monatige Nikotinkarenz einhalten. Da das
praktisch dem Aufgeben der Sucht gleichkommt,
durften dazu in der Realitdt nur wenige Patienten
motiviert werden kénnen.

Aufgrund der positiven Effekte auf die postoperative
Lungenfunktion sollten die Patienten bei entspre-
chend groBen Eingriffen praoperativ lUber eine
Periduralandsthesie (PDA, Kathetertechnik) aufge-
klart werden [48].

Praktische Schlussfolgerungen:

(6) Asthmatiker der Schweregrade 1 und 2 beno-
tigen keine weitere praoperative Diagnostik.

(7) Patienten mit einer nachweisbaren Obstruk-
tion der Atemwege sollten préoperativ auf
Glukokortikoide und p-Mimetika eingestellt
werden.

(8) Eine praoperative Nikotinkarenz reduziert das
pulmonale Risiko nur dann, wenn das
Rauchen mindestens 2 Monate vor dem
Eingriff eingestellt wird.

(9) Elektrolytstérungen durch die Gabe von B-Mi-
metika missen préoperativ ausgeglichen wer-
den.

(10) Entsprechend der GroBe des operativen Ein-
griffs bendtigen Patienten mit einer anamnesti-
schen Glukokortikoidmedikation eine Prophy-
laxe der Nebennierenrindeninsuffizienz.

(11) Bei groBeren Operationen sollten die Patienten
praoperativ gegebenenfalls Uber die Vorteile
einer PDA aufgeklart werden.



Anasthesiefiihrung bei obstruktiven
Lungenerkrankungen

Anasthesieeinleitung

Schon bei Einleitung sind die Wahl der Medikamente
und die richtige Atemwegsinstrumentierung von gro-
Ber Bedeutung. Von den Einleitungsanasthetika ist
das Propofol sowohl dem Etomidat als auch dem
Thiopental vorzuziehen [49,50]. Ebenfalls ginstige
Effekte auf den Atemwegswiderstand hat Ketamin
[51]. Ketamin und Propofol fihren im Tierexperiment
bei vagaler und pharmakologischer Stimulation des
Bronchialsystems dosisabhéngig zu einer Abnahme
des Atemwegswiderstands. Als zugrunde liegender
Mechanismus wird eine Unterbrechung des vagalen
Reflexbogens angenommen [51,52]. Bei kardial vor-
geschadigten Patienten, bei denen Propofol und
Ketamin zur Einleitung ungiinstig sind, kann alterna-
tiv vor der Intubation zur Vermeidung eines Bron-
chospasmus intravendses Lidocain (1- 2 mg/kg) ver-
abreicht werden. In Kombination mit Etomidat fuhrt
Lidocain bei Plasmakonzentrationen weit unterhalb
der toxischen Schwelle zur Abnahme des Atem-
wegswiderstandes und zur Abnahme der bronchia-
len Ubererregbarkeit [53]. Durch die stark bronchodi-
latierende Wirkung von Propofol wird in der
Kombination Propofol/Lidocain keine weitere Ab-
nahme des Atemwegswiderstandes erreicht.

Muss eine wache, fiberoptische Intubation bei Pati-
enten mit hyperreagiblem Bronchialsystem durchge-
fuhrt werden, wird eine topische Anasthesie mit
Lidocain und eine zuséatzliche Vorgabe von Salbuta-
mol empfohlen [54].

Bei geeigneten Eingriffen kann die Verwendung einer
Larynxmaske von Vorteil sein, da der Anstieg des
Atmemwegswiderstandes im Vergleich zur endotra-
chealen Intubation geringer ausfallt [55]. In jedem
Fall, egal ob Tubus oder Larynxmaske, muss auf eine
ausreichende Andasthesietiefe geachtet werden, da
bei zu flacher Anasthesie die Gefahr einer Reflex-
bronchokonstriktion besteht. Aus pathophysiologi-
schen Erwdgungen (Einschrankung des expiratori-
schen Atemstroms, dynamische Lungenlber-
blahung) sollte fir COPD-Patienten ein moglichst
groBer Tubus (ID > 8.5 mm) gewahlt werden [56].

Aufrechterhaltung der Anasthesie

Fir die Aufrechterhaltung der Anésthesie bei bron-
chialer Hyperreagibilitdt ist von den modernen
Anésthetika Sevofluran bestens geeignet: Es senkt
die Atemwegswiderstdnde nach Intubation schneller
als Halothan oder Isofluran, und deutlich stérker als
Desfluran [57,58]. Desfluran fiihrt bei einem hyper-
reagiblen Bronchialsystem sogar zu einem Anstieg
der Atemwegswiderstande [59] und ist deshalb

1-2Tage [+ Reduktion Laryngospasmusrisiko

1-14 Tage~ Zunahme der pulmonalen Sekretproduktion

nach 2 Wo. > Apnahme der pulmonalen Sekretproduktion

nach 6 Wo. t» Erhéhung des inpirat. RV, der FRC und der Compliance

nach2 -6 Mo. Ls  Erholung der pulmonalen Abwehr

(alveolare Makrophagen, Zytokinproduktion)

Nur eine praoperative Nikotinkarenz von mind. 8 Wochen reduziert sicher
die Haufigkeit perioperativer pulmonaler Komplikationen.

Abb. 1:

kontraindiziert. Opioide sind fir die Aufrechter-
haltung der Anasthesie unproblematisch und sogar
glnstig, da sie den Hustenreflex unterdriicken. Im
Rahmen der Einleitung sollten sie langsam appliziert
werden, damit eine ausgeldste Thoraxrigiditat nicht
mit einem Bronchospasmus verwechselt wird.
Muskelrelaxantien bedlrfen einer differenzierten
Betrachtung: Kontraindiziert sind die Benzylisochino-
line Mivacurium und Atracurium aufgrund ihrer
Histaminfreisetzung sowie Rapacuronium wegen sei-
ner direkten Stimulation muscarinerger Rezeptoren
[60]. Als sicher gelten Vecuronium, Pancuronium,
Cisatracurium und Rocuronium [61]. Wegen der lang
anhaltenden Beeintrachtigung der neuromuskularen
Ubertragung und damit der respiratorischen Funk-
tion verbietet sich allerdings Pancuronium, denn eine
Antagonisierung von Muskelrelaxantien sollte auf-
grund der Nebenwirkungen der Azetylcholinfrei-
setzung (Bronchokonstriktion, Sekretproduktion) ver-
mieden werden.
Neben der Wahl der Medikamente kommt es auch
bei Asthma- und COPD-Patienten auf die richtige
Einstellung des Beatmungsgerates an. Der erhdhte
expiratorische Atemwegswiderstand dieser Erkran-
kungen (beim Asthma nur im Anfall) bedingt eine ver-
lAngerte Expirationszeit fir die vollstidndige Ausat-
mung. Normalerweise liegt dieses Zeitintervall bei ca.
2 s, kann beim Vorliegen einer Bronchospastik
jedoch deutlich verldngert sein [31]. Bei diesen
Patienten sollte deshalb, insbesondere wenn eine
Brochospastik vorliegt, die Expirationszeit am
Beatmungsgerat verlangert werden (Verhaltnis
Inspiration : Expiration = 1:3). Um dies zu ermdg-
lichen, sollten kleine Tidalvolumina und eine niedrige
Beatmungsfrequenz eingestellt werden und gegebe-
nenfalls eine leichte Hyperkapnie toleriert werden
[62].
Tritt trotz aller VorsichtsmaBnahmen ein Broncho-
spasmus auf, wird die Vorgehensweise wie in
empfohlen [27]. Dabei ist vor allem zu beachten,
dass die p-Mimetika mehrfach beatmungssyn-



chron in der Inspiration Uber einen Adapter Uber
den Tubus appliziert werden. Die Gabe der (-
Mimetika mit raschem Wirkungseintritt ( ) muss
mehrfach wiederholt werden, da die Atemwege von
oben nach unten sequentiell mit jeder Applikation
weiter erdffnet werden. Theophyllin, in der
Vergangenheit gerne und oft benutzt, hat keinen
Stellenwert mehr in der Therapie des
Brochospasmus. Als schwacher Bronchodilatator
fuhrt es bei Anwendung von B-Mimetika zu keiner
zusétzlichen Brochodilatation, wé&hrend héaufig
Nebenwirkungen auftreten.

Praktische Schlussfolgerungen:

(12)Einleitung mit Propofol und Opioiden (alterna-
tiv: Ketamin oder Etomidat + Lidocain i.v.).
(13)Wenn geeignet, ist die Larynxmaske glinstiger

als ein Endotrachealtubus.

(14)Bei endotrachealer Intubation sollte der Tubus
mit dem gréBtmaoglichen Innendurchmesser (ID
>8.5 mm) gewahlt werden.

(15)Zur Aufrechterhaltung der Anasthesie eignen
sich Propofol (TIVA), Sevofluran und kurzwirk-
same Opioide. Zur Muskelrelaxation sind Ro-
curonium, Cisatracurium und Vecuronium
geeignet.

(16)Am Beatmungsgerat sollten niedrige Atemfre-
quenzen, ein niedriges Tidalvolumen und eine
verlangerte Expirationszeit eingestellt werden.

(17)Zur Behandlung des Bronchospasmus sind f3-
Mimetika, Narkosevertiefung, Lidocain und
Magnesiumsulfat indiziert. Theophyllin hat
dagegen keine Bedeutung fur die Behandlung
eines Bronchospasmus.

Postoperatives Vorgehen bei Lungen-
erkrankungen

Die wichtigsten Saulen der postoperativen Strategie
zur Vermeidung von perioperativen pulmonalen
Komplikationen sind die Schmerz— und Atem-
therapie. Weiterhin gehéren die Frihmobilisation,
eine suffiziente Thromboseprophylaxe (insbesondere
bei Polyglobulie), die Entlastung des Gastro-
intestinaltraktes durch eine Magensonde nach Abdo-
minalchirurgie und der friihe Beginn der enteralen
Erndhrung ins postoperative Behandlungskonzept
lungenerkrankter Patienten [28].

Analgesie

Optimal sind regionalandsthesiologische Katheter-
verfahren zur postoperativen Schmerztherapie. Diese
ermdglichen intraoperativ einen verringerten Anas-
thetikabedarf und gehen postoperativ mit einer bes-
seren Vigilanz einher. Insbesondere nach gréBeren

Tab. 7: Therapie des Bronchospasmus (mod. nach Bremerich
(27]).

Therapie des intraoperativen Brochospasmus
Diagnosesicherung (Tubusdislokation, Sekretverlegung etc.)
FiO-=1.0

Toleranz der permissiven Hyperkapnie (Vermeidung hoher
Beatmungsdrucke, Verlangerung der Expirationszeit, |:E = 1:3)
Narkosevertiefung (Anasthetikakonz., Ketaminbolus,
Propofolbolus)

schnellwirksames inhalatives f2-Mimetikum

(Fenoterol [Berotec®] 2 Hube alle 10 min)

Solu-Decortin 100 mg (Wirkungseintritt nach 30 min,
Wirkdauer 6 Std. oder Hydrokortison 100 mg)

2 g MgSO: tber 2 min i.v.

Lidocain 1.5 mg/kg i.v.

abdominalchirurgischen Eingriffen profitieren lungen-
erkrankte Patienten von einer thorakalen Epidural-
anasthesie, da sie die frlhe Extubation ermdglicht
(die beim lungenerkrankten Patienten angestrebt
werden sollte), eine bessere Analgesiequalitdt und
eine bessere Atemfunktion sicherstellt [48]. Ein wei-
terer wesentlicher Vorteil ist die Verbesserung der
postoperativen gastrointestinalen Motilitat, da erhdh-
te intrabdominale Drucke ebenfalls zu einer postope-
rativen Behinderung der Atmung beitragen. Be-
denken, dass durch eine thorakale Epiduralanés-
thesie die respiratorische Muskulatur (und damit
effektives Abhusten) weiter geschwéacht wird oder
durch ein Uberwiegen der vagalen pulmonalen
Innervation infolge der Sympathikolyse die bronchia-
le Spastik bei obstruktiven Lungenerkrankungen ver-
stérkt wird, haben sich nicht bewahrheitet. Zwar fihrt
eine thorakale Epiduralanésthesie je nach Aus-
dehnung der Blockade zu einer Abnahme der Vital -
und Einsekundenkapazitdt um bis zu 20 % [48],
trotzdem wird selbst bei schwerer Obstruktion der
Gasaustausch unter einer thorakalen PDA nicht wei-
ter beeintrachtigt, das Atemminutenvolumen steigt
und der Atemwegswiderstand nimmt ab [63]. Grund-
sétzlich erholen sich die Lungenfunktionsparameter
nach chirurgischen Eingriffen unter einer thorakalen
PDA im Vergleich zur intravendsen Schmerztherapie
schneller [48,64] mit dem Ergebnis einer Reduktion
postoperativer pulmonaler Komplikationen [65,66].
Auch das Argument der Verstarkung der brochialen
Hyperreagibilitat unter einer thorakalen PDA konnte
ausgeraumt werden. Im Gegenteil, die wéhrend einer
PDA systemisch wirkenden Lokalan&sthetikakon-
zentrationen flihren sogar zu einer Abnahme der
perioperativen bronchialen Hyperreagibilitat [67].

Vorsicht geboten ist mit interskalendren Blockaden,
z.B. nach Schulteroperationen. Sie reduzieren Uber
eine Phrenikusblockade die Vitalkapazitat um etwa



30 %, unabhéngig vom Volumen des Lokalané&s-
thetikums [68].
Sind keine regionalanasthesiologischen Verfahren
zur postoperativen Schmerztherapie maoglich, kén-
nen Opioide und nichtsteroidale Analgetika (sind
beim seltenen Analgetikaasthma kontraindiziert) ver-
wendet werden. Sie sollten nach Moglichkeit so
titriert werden, dass ein schmerzfreies Atmen und
Abhustens ohne Beeintrachtigung der Vigilanz
gewaéhrt wird.

Atemtherapie

Obwohl die Wertigkeit der einzelnen postoperativen
atemtherapeutischen MaBnahmen noch nicht véllig
klar ist [69,70], missen sich beim lungenkranken
Patienten sinnvolle Atemtherapien unmittelbar an die
Operation anschlieBen, da postoperativ pulmonale
Komplikationen durch Aufrechterhaltung bestehen-
der und Bildung neuer Atelektasen, durch eine
schmerzbedingte flache Atmung, durch eine
Riickenlage, einen Uberhang von Muskelrelaxantien
und durch eine beeintrachtigte mukozilidre Clear-
ance begtinstigt werden. Klinisch machen sich diese
Probleme zundchst in niedrigen SpO:-Werten
bemerkbar. Viele Patienten bekommen deshalb pro-
phylaktisch oder zur Behandlung der Hypox&mie
Sauerstoff. Diese MaBnahme reduziert zwar die kar-
dialen Komplikationen, z.B. das Auftreten von
Herzrhythmusstérungen, fihrt aber zu keiner Ande-
rung der Haufigkeit pulmonaler Komplikationen
[71,72]. Zu einer Abnahme pulmonaler Komplikation
fuhrt, insbesondere bei Patienten, die pulsoxyme-
trisch nachweisbar eine Hypoxie haben, die post-
operative CPAP-Anwendung [73]. Vor allem Atelek-
tasen und Pneumonien sind nach einer aktuellen
Metaanalyse bei konsequenter postoperativer CPAP-
Anwendung deutlich seltener [74].
Atmungsunterstiitzende MaBnahmen wie CPAP und
nicht-invasive Beatmung (NIV) sind ohnehin wesent-
lich in der Therapie der COPD-Exazerbation [56,75].
Deshalb werden gerade Patienten mit Lungener-
krankungen von einer groBzligigen, im Falle des
CPAP eventuell routinemaBigen, postoperativen
Anwendung beider Atemtherapien profitieren. Dabei
ist zu beachten, dass CPAP beim COPD-Patienten
so titriert wird, dass es dem bronchialen Kollaps mit
Air-Trapping entgegenwirkt, aber eine Uberbldhung
der Lunge vermeidet. Dazu sind zumeist Werte von
5-10 cm H:0 erforderlich [75,76]. Ob die Einstellung
erfolgreich ist, zeigen klinische Aspekte der Atem-
arbeit, Verlaufsbeobachtungen von Atemfrequenz
und die Entwicklung des PaCO: [28].

Eine nicht-invasive Beatmung kann gegebenenfalls
auch mit dem Heimbeatmungsgerat des Patienten
durchgefuhrt werden, sofern er ein solches bereits

besitzt. Die Indikation fur den Beginn einer nicht-
invasiven Beatmung wird bei zunehmender Erschép-
fung der Atmung gestellt (Atemfrequenzen >30/min,
respiratorische Partialinsuffizienz, pH zwischen 7,25
und 7,35). Praktisch wird die Maskenbeatmung mit
niedrigen Drucken von etwa 5 cm H:0 exspiratorisch
und 10 cm H:O inspiratorisch begonnen. Die Maske
wird initial nur angehalten und erst nach einigen
Minuten Gewodhnung mit den Haltebandern fixiert.
AnschlieBend werden die Drlicke langsam gestei-
gert, bis die Ventilation zunimmt. Exspiratorische
Driicke von 5 bis 10 cm H20 und um etwa 10 cm H:=0
darlber liegende inspiratorische Drlicke reichen
meist aus, um eine gute Ventilation sicherzustellen.
Die Kontrolle des Erfolges erfolgt wiederum anhand
der Klinik und der Blutgasanalyse. Voraussetzung fur
eine erfolgreiche nicht-invasive Beatmung ist die
Kooperation des Patienten.

Nicht so eindeutig zu erweisen wie bei CPAP- oder
NIV-Anwendungen ist der Nutzen aktiver atemthera-
peutischer MaBnahmen wie der ,incentive Spiro-
metrie“ [69,77], die ebenfalls in der postoperativen
Phase zur Prophylaxe pulmonaler Komplikationen
zur Anwendung kommen kann [78,79,80]. Das mag
zum Teil daran liegen, dass die Patienten haufig pra-
operativ nur unzureichend in die Benutzung der
Gerate eingewiesen sind [28]. Zudem ist diese
Technik fir Patienten mit schwerer COPD nicht
geeignet [80].

Bestandteil der Atemtherapie ist auch die korrekte
Lagerung der Patienten. Bei der anzustrebenden
30°-Oberkdrperhochlagerung muss beachtet wer-
den, dass der Patient durch eine alleinige Erhdhung
des Kopfteils nicht im Bett nach unten rutscht, das
Abdomen den Brustkorb komprimiert und die
Atmung behindert, statt diese zu entlasten. Intensiv-
betten lassen sich in der Regel so einstellen, dass
ahnlich wie bei Lagerungen auf dem Op-Tisch eine
sitzende oder halbsitzende Position hergestellt wer-
den kann, die eine ungehinderte Atmung und den
Einsatz der Atemhilfsmuskulatur ermdglicht. Die gin-
stigste ,,LagerungsmaBnahme” ist natirlich die frihe
Mobilisation des Patienten. Sie ist eine einfache pro-
phylaktische MaBnahme gegen Atelektasen, Throm-
bosen und Darmatonien. Grundsétzlich unterstit-
zend kénnen und sollten vor allem physiotherapeuti-
sche MaBnahmen zur Mukolyse und zur Sekretent-
fernung zum Einsatz kommen, wahrend ein routine-
maBiger Einsatz von Mukolytica nicht mehr empfoh-
len werden kann [28,80].



Praktische Schlussfolgerungen:

(18)Die frihe Extubation lungenerkrankter Pati-
enten mit guter Vigilanz muss Zielstellung der
Anésthesiefuhrung sein. Zu diesem Konzept
gehdren regionalanasthesiologische Katheter-
verfahren in der postoperativen Schmerz-
therapie (mogliche Ausnahme: interskalenére
Blockaden).

(19)Insbesondere nach groBen Oberbauchein-
griffen ist eine thorakale Periduralandsthesie
indiziert.

(20)Zusétzlich zur suffizienten postoperativen
Schmerztherapie missen atemtherapeutische
MaBnahmen zur Anwendung kommen. Grund-
sétzlich gilt: Jede Form der Atemtherapie ist
besser als keine. Gesichert ist, dass die friihe
Anwendung von CPAP zu einer Reduktion pul-
monaler Komplikationen fihrt.

(21)Auf eine konsequente Oberkdrperhochlage-
rung (30°) mit Verbesserung der Atemmechanik
und eine frihe postoperative Mobilisation soll-
te streng geachtet werden.

Zusammenfassung

Lungenerkrankte Patienten bendtigen in der gesam-
ten perioperativen Phase eine intensive Betreuung
zur Vermeidung von pulmonalen Komplikationen.
Dazu sind pathophysiologische Kenntnisse der
behandelnden Arzte (beginnend mit der Risiko-
einschatzung in der Pramedikationsambulanz), aber
auch eine entsprechende personelle Ausstattung im
arztlichen und nichtarztlichen Bereich v.a. fir die
postoperative Phase (Akutschmerzdienst, Atem-
therapie) erforderlich. Wirksame Strategien zur
Vermeidung von pulmonalen Komplikationen und
damit der Reduktion von Mortalitdt und Kranken-
hausverweildauer sind nicht allein durch medikamen-
tdse MaBnahmen umzusetzen, sondern sie sind oft
zeitintensiv und erfordern ein koordiniertes persénli-
ches Engagement aller an der Behandlung
Beteiligten.
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MULTIPLE-CHOICE-FRAGEN

Welches Medikament soll zur Anasthesie bei Patienten
mit hyperreagiblem Bronchialsystem nicht verwendet
werden?

Propofol

Rocuronium

Desfluran

Sevofluran

Ketamin

L20TS

Eine praoperative Rontgenthoraxaufnahme vor elekti-
ven allgemeinchirurgischen Operationen soll angefer-
tigt werden:

a) routinemaBig bei Patienten alter als 40 Jahre

vor neurochirurgischen Eingriffen

bei allen Patienten mit koronarer Herzerkrankung

vor Oberbaucheingriffen

bei Patienten mit schwerer Dyspnoe

L20T

Welche der folgenden Aussagen ist richtig?

a) Lokalanasthetika vom Amidtyp reduzieren die bron-
chiale Ubererregbarkeit

b) Die thorakale Epiduralanasthesie fuhrt zu keiner
Beeintrachtigung der Vitalkapazitat

c) Ein thorakal gelegter Periduralkatheter steigert die
bronchiale Hyperreagibilitat

d) Jede Form der Regionalanasthesie ist bei Lungener-
krankungen giinstig

e) Eine thorakale Epiduralanasthesie verstarkt das
Bronchospasmusrisiko

Welche MaBnahme soll nach einem Rekrutierungs-

manéver zur Verhinderung eines erneuten Alveolar-

kollaps angewendet werden?

a) Erhohung der inspirarorischen Sauerstoffkonzen-
tration

b) Umstellen der Beatmung in den volumenkontrollierten
Modus

c) PEEP-Anwendung (z.B. 10 cm H:0)

d) Narkosevertiefung

e) Erhohung des inspiratorischen Beatmungsdruckes

Wie lange muss der Patient praoperativ das Rauchen
mindestens einstellen, um das Risiko postoperativer
pulmonaler Komplikationen zu reduzieren?

a) 24 Stunden

b) 2 Wochen

) 2 Monate

d) 6 Monate

e) 12 Monate

(9]

6.

10.

Welches der folgenden Medikamente ist fiir die Akut-
therapie des Bronchospasmus geeignet?

a) Fenoterol

b) Glycopyrrolat

c) Theophyllin
d) Salmeterol
e) Thiopental

Postoperativ ldasst sich die Haufigkeit pulmonaler
Komplikationen reduzieren durch

a) Antitussiva

b) Sauerstoffgabe

c) konsequente Flachlagerung
d) CPAP-Anwendung

e) Theophyllin

Welche der folgenden Antworten gilt nicht als unab-
hangiger Risikofaktor fiir postoperative pulmonale
Komplikationen?

a) Asthma bronchiale

b) COPD

c) Oberbaucheingriffe

d) neuromuskulare Erkrankungen

e) Rauchen

Bei welcher der folgenden Indikationen soll praopera-

tiv eine Blutgasanalyse durchgefiihrt werden?

a) Koronare Herzerkrankung mit Myokardinfarkt in der
Anamnese

b) Lungenerkrankung mit Zeichen der Rechtsherz-
belastung

c) Tumor im Nasen-Rachen-Raum

d) Asthma brochiale - Stadium 2

e) FEV1 =70 % des Solls

Welche der folgenden Antworten ist richtig?

a) Endotracheales Absaugen fiihrt nicht zur Bildung von
Atelektasen

b) Nach Rekrutierungsmanévern soll ein adaquater
PEEP eingestellt werden

c) Vor der Extubation soll routinemaBig endotracheal
abgesaugt werden

d) Benzylisochinoline sind bei Asthma geeignet

e) Restriktive Lungenerkrankungen neigen perioperativ
zur akuten Verschlechterung.



