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�Zusammenfassung: Obwohl die Einlungen anäs -
thesie mittlerweile zum Routinerepertoire der moder-
nen Anästhesie gehört, stellt sie immer noch eine
Herausforderung für den Anästhesisten dar. Neben
der zum Teil schwierigen Sicherung des Atemweges
kommt dem Management der Beatmung dabei auf-
grund der komplexen respirationsphysiologischen
Zusammenhänge eine entscheidende Bedeutung zu.
Steht die Beherrschung der häufig auftretenden
Hypoxämie intraoperativ zunächst im Vordergrund,
sollte trotzdem eine protektive Beatmungsstrategie
angewendet werden, um das Risiko einer beat-
mungsassoziierten Lungenschädigung zu minimie-
ren. Weitere Maßnahmen wie routinemäßige fiberop-
tische Bronchoskopie, restriktive Flüssigkeits -
substitution, thorakale Epiduralanästhesie oder die
Anwendung variabler Beatmungsmuster können die
Komplikationen der Einlungenanästhesie minimieren
und das operative Ergebnis eventuell verbessern. Im
vorliegenden Artikel soll neben dem anästhesiologi-
schen Management der Einlungenanästhesie insbe-
sondere auf respirationsphysiologische Grund lagen
und Veränderungen unter Einlungen anäs thesie sowie
häufige Probleme und Fallstricke in der klinischen
Anwendung eingegangen werden. Ba sierend auf
dem aktuellen Kenntnisstand, wird ein Algo rithmus
zur Durchführung der Einlungen anäs thesie vorge-
stellt.

�Schlüsselwörter: Einlungenanästhesie – Seiten -
getrennte Beatmung – Hypoxisch Pulmonale Vaso -
konstriktion – Beatmungsmanagement.

�Summary: Although one-lung anaesthesia is now
a standard procedure, it may still challenge the 
anaesthesiologist. Apart from the sometimes difficult
airway management, complex physiological interac-
tions make management of the respiration of deci -
sive importance. While the avoidance of intraopera -
tive hypoxaemia and hypercapnia is an overriding 
re quirement , a respiratory strategy aimed at protec-
ting against the risk of ventilator induced lung injury
should also be applied. Such additional  measures as
the routine use of fiberoptic bronchoscopy, restric tive
fluid regimens, thoracic epidural anaesthesia or vari-
able ventilation can help minimise complications and
further improve outcome. This article also reviews

the underlying physiological aspects of respiration
and their changes during one-lung anaesthesia, as
well as common problems and pitfalls in the clinical
setting. On the basis of the current state of our know-
ledge an algorithm for the implementation of one-
lung anaesthesia is presented. 

�Keywords: One-Lung Anaesthesia – Independent
Lung Ventilation – Hypoxic Pulmonary Vasocon -
striction – Respiratory Management.

Einleitung

Die Einlungenanästhesie (ELA) stellt eine besondere
Herausforderung für den Anästhesisten dar. Kaum
ein anderes Anästhesieverfahren bewirkt ähnlich
komplexe Regulationsmechanismen des kardiorespi-
ratorischen Systems und setzt daher neben den
technischen Fertigkeiten zur erfolgreichen Narkose -
durchführung umfassende Kenntnisse der entspre-
chenden Physiologie und Pathophysiologie voraus. 

Indikationen zur seitengetrennten 
Beat mung

Die Indikationen zur ELA lassen sich durch die
Zuordnung zu anatomischen und physiologischen
Indikationen im Wesentlichen in zwei Hauptgruppen
aufteilen. Zu den anatomischen Indikationen zählt die
Ermöglichung intrathorakaler Operationen (z.B. vide-
oassistierte Thoraxchirurgie) und der Schutz der
nicht betroffenen Lunge vor Noxen, z.B. Blut oder
Eiter. Neben der Schaffung optimaler Operations -
bedingungen im Rahmen der resezierenden Lungen -
chirurgie sowie bei Operationen an den großen herz-
nahen Gefäßen und dem Ösophagus stellt beispiels-
weise auch die therapeutische totale Lungenlavage
bei alveolärer Proteinose eine anatomische Indi ka -
tion der ELA dar. 
Zu den physiologischen Indikationen zählen vor
allem regional begrenzte Schädigungen des Lungen -
parenchyms, welche eine differenzierte, seitenge-
trennte Beatmung der Lunge erforderlich machen.
Tabelle 1 zeigt typische Indikationen der seitenge-
trennten Beatmung und Einlungenanästhesie.
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Präoperative Evaluation

Es empfiehlt sich, zur elektiven Durchführung einer
ELA die für die resezierende Lungenchirurgie
üblichen Funktionstests durchzuführen. Neben der
routinemäßigen Evaluation von Parametern des
Gasaustauschs, der Hämodynamik und Atem -
mechanik kann evtl. eine Ventilations-Perfusions -
szintigraphie Aufschlüsse über regionale Funktions -
ver änderungen geben. Behandelbare Grunder -
krankungen wie etwa Pneumonien, Lungenödem
und Atelektasen sollten, soweit möglich, präoperativ
behandelt werden [1].

Atemwegsmanagement bei seitenge-
trennter Beatmung

Grundsätzlich stehen unterschiedliche Systeme zur
Durchführung einer seitengetrennten Beatmung zur
Verfügung. Motsch et al. veröffentlichten kürzlich
eine detaillierte Beschreibung der gängigen Prak -
tiken mit differenzierter Diskussion der Vor- und
Nachteile der unterschiedlichen Systeme [2]. Daher
sollen im Folgenden die verschiedenen Techniken
nur kurz dargestellt werden. 
Das Prinzip der Bronchusblocker basiert auf der
Okklusion eines Bronchus entweder innerhalb oder
außerhalb eines liegenden Endotrachealtubus. Heute
finden in der Regel eigens für diesen Zweck entwick -
elte Einmalartikel, wie z.B. der Bronchusblocker nach
Cohen oder Arndt, Verwendung, die im Regelfall über
einen an den Endotrachealtubus konnektierten
Multiportadapter unter fiberoptischer Kontrolle in die
gewünschte Position gebracht werden können. Es ist
darauf zu achten, dass ein ausreichend großer
Endotrachealtubus zur Intubation gewählt wird.
Durch den Multiportadapter kann über drei separier-

te Lumina ein Fiberbronchoskop und der Bronchus -
blocker eingeführt werden sowie über das dritte
Lumen die Ventilation fortgesetzt werden. Im Notfall,
oder bei Nichtverfügbarkeit dieser speziellen
Bronchus blocker (z.B. in der Kinderanästhesie) kann
alternativ auch ein Fogarty-Katheter unter fiberopti-
scher Kontrolle zur Okklusion eines Bronchus ver-
wendet werden. Durch das Fehlen eines inneren
Lumens muss jedoch in Betracht gezogen werden,
dass weder die Absaugung von Sekret noch die
Insufflation von Sauerstoff in die geblockte Lunge
möglich ist. Dies gilt im Wesentlichen auch für das
notfallmäßige (oft blinde) Vorschieben eines Endo -
trachealtubus in einen Hauptbronchus. 
Der sogenannte Univent Tubus stellt eine Kombi -
nation aus konventionellem Endotrachealtubus und
Bronchusblocker dar. Neben dem trachealen
Hauptlumen findet sich das Seitenlumen des
Bronchusblockers, der unter fiberoptischer Kontrolle
in die gewünschte Position gebracht werden kann.
Mit diesem System ist also sowohl eine konventio-
nelle Einlungen- als auch eine Zweilungenbeatmung
möglich. Über das Lumen des Bronchusblockers
kann Sauerstoff insuffliert werden, allerdings ist die
Absaugung von Sekret durch das dünne Seiten -
lumen oft nur schwer möglich. 
Die am weitesten verbreitete Methode der Lungen -
separation stellt der Doppellumentubus (DLT) dar.
Heute findet vor allem der DLT nach Robertshaw
Verwendung, der im Gegensatz zum früher ge -
bräuchlichen DLT nach Carlsen und White keinen
Karinasporn mehr aufweist und somit ein niedrigeres
Risiko für intubationsbedingte Bronchus perfora -
tionen zeigt. Durch unterschiedlich geformte Bron -
chial manschetten stehen DLTs für die Beatmung der
rechten und der linken Lunge  zur Verfügung. Der
große Vorteil der DLTs besteht in der Möglichkeit
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Tab. 1: Indikationen zur Einlungenbeatmung (nach Motsch et al. [2]).

Indikationen zur Einlungenbeatmung Beispiele
Lebensbedrohliche Erkrankungen • Bronchieektasen

• Intrapulmonale Abszesse
• Pleuraempyem
• Bronchopleurale Fisteln
• Tracheobronchiale Verletzungen
• Traumatische Lungenparenchymzerstörung

Maschinelle Beatmung bei Begleiterkrankungen • Raumfordernde Zysten
• Große Emphysembullae

Intrathorakale Eingriffe • Videoassistierte Thorakoskopie
• Minimalinvasive intrathorakale Operationen
• Lungentransplantation
• Lungenresektion
• Ösophagusresektion
• Thorakale Gefäßchirurgie

Diagnostische intrapulmonale Eingriffe Einseitige Lungenlavage



der Beatmung und Bronchoskopie beider Lungen.
Allerdings ist in Betracht zu ziehen, dass die beiden
Lumina unterschiedliche Durchmesser haben und es
somit unter der Beatmung beider Lungen zu unter-
schiedlichen Atemwegswiderständen mit konsekuti-
ver Veränderung der jeweiligen inspiratorischen bzw.
exspiratorischen Zeitkonstanten kommt. Durch den
direkten Bezug des DLT zur Anatomie des Tracheo -
bronchialsystems kommt der korrekten Auswahl der
Tubusgröße entscheidende Bedeutung zu. Generell
gilt, dass ein möglichst großer DLT gewählt werden
sollte. Aufgrund der Größenkorrelation zwischen
Krikoiddurchmesser und Durchmesser der Haupt -
bronchi kann davon ausgegangen werden, dass ein
Tubus, welcher die Krikoidebene problemlos passiert
auch im Hauptbronchus zu platzieren sein sollte. Da
die Körpergröße des Patienten nicht zwingend mit
dem Krikoiddurchmesser korreliert, kann in vielen
Fällen aus präoperativ angefertigten Thorax-
Röntgen- bzw. CT-Aufnahmen der Krikoid durch mes -
ser ermittelt werden. Mit Ausnahme offener thorax-
chirurgischer Eingriffe wird aufgrund der anatomi-
schen Verhältnisse des Tracheobronchialsystems zur
seitengetrennten Beatmung vorzugsweise ein links-
seitiger DLT verwendet. 
Für alle Verfahren gilt die Notwendigkeit der sorgfäl-
tigen und wiederholten Lagekontrolle, insbesondere
nach Umlagerungen des Patienten oder chirurgi-
schen Manipulationen im Bereich des Trache o -
bronchialsystems. Zur klinischen Kontrolle der
Tubus lage bietet sich neben der Auskultation die
kontinuierliche Cuffdruckmessung an. Darüber hin-

aus sollte ein Fiberbronchoskop einsatzbereit vorge-
halten werden. 
Bei erwartetem schwierigem Atemweg und der
Notwendigkeit der Lungenseparation sollte zunächst
über eine initial eingebrachte Larynxmaske fiberop-
tisch intubiert werden [3]. Allerdings muss hierfür
dann aufgrund der Tubendurchmesser meist ein kon-
ventioneller Endotrachealtubus verwendet werden.
Über einen bereits eingebrachten konventionellen
Endotrachealtubus kann im Notfall auch mittels eines
Tubuswechselkatheters versucht werden, einen DLT
zu platzieren. Theoretisch wäre bei erwartetem
schwierigem Atemweg auch eine fiberoptische
Wachintubation mit einem DLT möglich, allerdings ist
diese aufgrund der Größe und der mangelnden
Flexibilität des DLT am wachen Patienten oft nicht
durchführbar. Tabelle 2 illustriert die wichtigsten Vor-
und Nachteile der verschiedenen Methoden des
Atem wegsmanagements.

Physiologie und Pathophysiologie der
Einlungenbeatmung

Lungenmechanik
Bei der Verwendung von DLTs ist zu beachten, dass
es aufgrund des niedrigeren Innendurchmessers der
beiden Lumina im Vergleich zu konventionellen
Endotrachealtuben bzw. dem Univent-Tubus zu einer
Erhöhung des Atemwegswiderstandes und des mitt-
leren Atemwegsdruckes kommt [4]. Zusätzlich wer-
den die Beatmungsdrücke und -widerstände auch
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Tab. 1: Indikationen und Kontraindikationen der verschiedenen Methoden zur seitengetrennten Beatmung (modifiziert nach Motsch 
et al. [2]).

Indikationen / Vorteile Kontraindikationen / Nachteile
Bronchusblocker • Intubation mit konventionellem Tubus unmöglich • Fiberoptische Kontrolle erforderlich

• Kein postoperativer Tubuswechsel notwendig • Hohes Dislokationsrisiko
• Absaugung und Sauerstoffinsufflation (einge- • Erschwerte Absaugung

schränkt) möglich • Verzögerte Lungendeflation
• Blockung einzelner Lungensegmente möglich • Nur für linke Lunge empfohlen

• Reduktion des verbleibenden Tubuslumens
• Trachealobstruktion bei Dislokation

Univent Tubus • Kein postoperativer Tubuswechsel notwendig • Fiberoptische Kontrolle erforderlich
• Absaugung möglich • Links oft schwierige Positionierung
• CPAP und Sauerstoffinsufflation (eingeschränkt) • Großer Aussendurchmesser

möglich • Bei starren Blockern Perforationsrisiko
• Blockung einzelner Lungensegmente möglich • Gefahr der akzidentiellen postoperativen 

Blockung
Doppellumentubus • Gute Bronchoskopiemöglichkeit • Fiberoptische Kontrolle erforderlich

• Niedrige Resistance • CAVE bei Aspirationsgefahr, Trachealste-
• Schnelle Lungendeflation nosen, verlagerungen
• Sequentielle Deflation beider Lungen möglich • Schwierige Intubation
• Absaugung, PEEP und CPAP gut möglich • Kinder <10 Jahre, kleinwüchsige Erwachsene
• Jederzeit Zugang zu beiden Lungen • Postoperative Umintubation empfohlen



durch die Lagerung des Patienten und operations-
bedingte Manipulationen im Thorax beeinflusst [5].
Um druckbedingte Schädigungen des Lungen paren -
chyms (Barotrauma) zu vermeiden, ist es erforderlich,
die Beatmungsdrücke während der ELA engmaschig
zu überwachen.

Ventilation und Perfusion
Bei gesunden, wachen und spontan atmenden
Probanden in Seitenlage entspricht die oben liegen-
de Lunge der schwerkraftunabhängigen und die
unten liegende Lunge der schwerkraftabhängigen
Zone gemäß dem West´schen Dreizonenmodell.
Lungenmechanisch betrachtet, befindet sich damit
die unten liegende Lunge auf dem steilen Anteil der
pulmonalen Druck-Volumenkurve, wohingegen die
unabhängige Lunge auf dem flachen Anteil, also dem
Anteil mit reduzierter Compliance, liegt. Aufgrund der
erhaltenen Zwerchfellmotilität kommt es zu einer ver-
stärkten Ventilation der unten liegenden (abhängigen)
Lunge. Die schwerkraftabhängige Mehrperfusion der
abhängigen Lunge führt somit zu einer konsekutiven
Verbesserung bzw. Aufrechterhaltung des Ventila -
tions-/Perfusionsverhältnisses. Die Einwirkung der
Anäs thesie verursacht generell eine Abnahme der
funktionellen Residualkapazität [6]. Insbesondere die
Relaxation des Zwerchfells im Rahmen der kontrol-
lierten Beatmung bewirkt eine Verlagerung der
Baucheingeweide in Richtung der unten liegenden
Thoraxhälfte [7].  Diese Mechanismen führen zu einer
präferentiellen Ventilation der oben liegenden Lunge
und somit zu einer Verschlechterung des Ventila -
tions-/Perfusionsverhältnisses. Wird nun der oben
liegende Hemithorax eröffnet, kommt es durch den
fehlenden negativen intrapleuralen Druck zu einer
vollständigen Übertragung des Lungeneigen ge -
wichts in Richtung der Schwerkraft, also der unten
liegenden Lunge mit weiterer Reduktion der funktio-
nellen Residualkapazität und abnehmender pulmo-
naler Compliance. Gleichzeitig reduziert sich der
Widerstand in der oben liegenden Lunge aufgrund
der fehlenden Einschränkung durch den knöchernen
Thorax. Da die pulmonale Perfusion durch diese
Veränderungen relativ wenig beeinflusst wird, ver-
stärkt sich das Ventilations-/Perfusions miss verhält -
nis weiter. Allerdings scheint die regionale Verteilung
der pulmonalen Perfusion nicht nur von der Schwer -
kraft abhängig zu sein. Hakim et al. beschrieben
einen schwerkraftunabhängigen zentral-peripheren
Gradienten des pulmonalen Blutflusses [8]. Glenny et
al. identifizierten sogenannte High-flow- und Low-
flow-Regionen innerhalb der pulmonalen Strom bahn,
welche sowohl durch Veränderungen des pulmonal-
arteriellen Drucks als auch durch Erhöhung des
Herz zeit volumens durch Anstrengung relativ kon-

stant blieben und nur geringen Einfluss der
Schwerkraft aufwiesen [9]. 

Gasaustausch
Aufgrund der physikochemischen Eigenschaften des
Blutes, insbesondere des Hämoglobins, wird die
Oxy genierung im Vergleich zur CO2-Elimination im
Rahmen der ELA stärker beeinflusst. Während der
Oxygenierung des Blutes in der pulmonalen Strom -
bahn gut belüfteter Alveolarbezirke befindet sich das
Hämoglobin auf dem flachen Anteil der Sauerstoff -
bindungskurve. Daraus ergibt sich, dass selbst bei
einem Sauerstoffüberangebot nicht mehr Sauerstoff
aufgenommen werden kann, da die Sauerstoff -
bindungskapazität des Hämoglobins ausgeschöpft
ist. Dadurch ist eine kompensatorische Steigerung
der O2-Aufnahme in gut ventilierten Lungenregionen
nicht möglich. Im Gegensatz dazu zeigt die CO2-
Eliminationskurve unter physiologischen Bedingung -
en einen nahezu linearen Verlauf, was eine Steige -
rung der CO2-Abgabe in gut ventilierten Lungen -
regionen und somit eine Kompensation der gedros-
selten CO2-Abgabe in schlecht ventilierten Lungen -
regionen ermöglicht. Messmethodisch lässt sich dies
durch erhöhte alveolo-arterielle O2-Gradienten im
Vergleich zu niedrigeren alveolo-arteriellen CO2-
Gradienten nachweisen. 

Hypoxisch-pulmonale Vasokonstriktion
Da die regionale Verteilung der Ventilation unter ELA
vom Organismus nicht zu beeinflussen ist, besteht
der Hauptmechanismus um das Ventila tions-/Per -
fusions verhältnis zu verbessern in einer Umvertei -
lung des pulmonalen Blutflusses aus schlecht venti-
lierten hin zu besser ventilierten Lungenregionen.
Dies wird durch den Mechanismus der hypoxisch-
pulmonalen Vasokonstriktion (HPV – von Euler-Lilje -
strand-Reflex) gewährleistet. Durch den sinkenden
alveolären Sauerstoffpartialdruck (pAO2) kommt es
bei pAO2-Werten unter 100 mmHg zu einer reflektori-
schen Vasokonstriktion der betroffenen pulmonalen
Strombahn und damit zu einer Umverteilung des pul-
monalen Blutflusses in Richtung besser belüfteter
Lungenregionen respektive der ventilierten Lunge mit
konsekutiver Verbesserung des Ventilations-/Per -
fusionsmissverhältnisses. Dieser Mechanismus ist im
Organismus einzigartig, da normalerweise durch
Hypoxie eine Vasodilatation induziert wird [10]. Die
Regulation der HPV sowie deren Beeinflussung
durch Anästhetika sind hochkomplex und derzeit
noch nicht vollends aufgeklärt [11]. 
Im Gegensatz zu den komplexen molekularbiologi-
schen Regulationsmechanismen führt auch eine
Steigerung des Herzzeitvolumens über einen globa-
len Anstieg der pulmonalen Perfusion zu einer
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Reduktion der HPV. Dieser Effekt lässt sich durch
die Injektion von Dopamin oder Dobutamin reprodu-
zieren [12].
Es wurde häufig beschrieben, dass Injektions -
narkotika die HPV nur wenig beeinflussen, wohinge-
gen volatile Anästhetika diese direkt inhibieren, aller-
dings ist die Datenlage hierfür widersprüchlich. Beck
et al. [13] konnten in einem Vergleich von Propofol
und Sevofluran weder unter Zweilungenbeatmung
noch unter ELA in Rücken- bzw. Seitenlage signifi-
kante Unterschiede in Bezug auf den intrapulmona-
len Shunt zwischen den Gruppen feststellen. Auch
die früher postulierte Inhibition der HPV durch
Vasodilatatoren muss kritisch hinterfragt werden, da
weder ein Effekt auf die Oxygenierung noch auf den
Shunt nachgewiesen werden konnte [14]. Für
Prostaglandin F2α konnte lediglich eine Inhibition der
HPV nachgewiesen werden, wenn dieses selektiv in
die Pulmonalarterie der atelektatischen Lunge inji-
ziert wurde [15]. Sepsis und Endotoxinämie inhibie-
ren die HPV wahrscheinlich durch die Bildung reakti-
ver Sauerstoffspezies [16], was den potentiellen
Einsatz von Radikalfängern bei diesen Krankheits -
bildern nahelegt [17].
Theoretisch sollten bei maximaler HPV Shuntwerte
von etwa 20 % erreicht werden [18], allerdings liegen
die Shuntwerte aufgrund nicht maximal ausgeprägter
HPV und Ventilations-/Perfusionsdysbalancen in der
klinischen Realität oft höher. Tusman et al. berichte-
ten unter Zweilungenbeatmung (in Allgemein anäs -
thesie) Shuntwerte von 8-22 % (im Mittel 16 %) und
unter konventioneller ELA 18-45 % (im Mittel 28 %)
[19]. 

Beatmungsmanagement bei Einlungen -
anästhesie

Protektive Beatmungsstrategien
Hohe Beatmungsdrücke (Barotrauma), hohe Tidal -
volumina (Volutrauma) und zyklischer alveolärer
Kollaps und Wiedereröffnung (Atelektrauma) führen
über eine inflammatorische Reaktion des Lungen -
parenchyms (Biotrauma) zur Ausbildung eines beat-
mungsassoziierten Lungenschadens [20]. Soge -
nannte „lungenprotektive“ Beatmungsstrategien
stellen derzeit den Goldstandard in der Therapie von
Patienten mit akuten Lungenversagen dar [21]. Durch
eine Reduktion der Tidalvolumina auf 6 ml/kg und
eine Senkung des inspiratorischen Plateaudrucks
unter 30 cmH2O konnte eine signifikante Reduktion
der Mortalität bei diesem hochrisikoreichen Patien -
ten gut nachgewiesen werden [21]. Amato et al.
postulierten neben der Reduktion der Tidalvolumina
auf 6 ml/kg, eine Limitierung der inspiratorischen
Druck  differenz (Δp = insp. Plateaudruck - PEEP) auf

<20 cmH2O und des Atemwegsspitzendrucks auf
<40 cmH2O [22]. Allerdings scheinen auch Patienten
mit gesunden Lungen im Rahmen der Allgemein -
anästhesie von protektiven Beatmungsstrategien zu
profitieren [23]. Kozian et al. konnten kürzlich in
einem experimentellen Modell der ELA mittels Single
Photon Emission Computed Tomography (SPECT)
nachweisen, dass ELA bei primär lungengesunden
Schweinen zu einer dramatischen Verschlechterung
des Ventilations-/Perfusionsverhältnisses führt
(Abb. 1) [24]. Auch nach Beendigung der ELA konnte
in dieser Studie eine signifikante Hyperperfusion,
sowie ein signifikant erhöhter histologischer
Schaden in der abhängigen Lunge beobachtet wer-
den. Für die ELA definierten Licker et al. einen Index
aus dem Produkt der inspiratorischen Plateaudrücke
>10 cmH2O und der Beatmungszeit („ventilatory
hyperpressure index“) [25]. Dieser Index stellte den
stärksten unabhängigen Risikofaktor für die Ent -
wicklung eines postoperativen Lungenversagens in
dieser Studie dar. Gama de Abreu et al. [26] konnten
experimentell nachweisen, dass eine protektive
Beatmungsstrategie die Entstehung eines beat-
mungsinduzierten Lungenschadens unter ELA ver-
mindern kann. Michelet et al. zeigten in einer klini-
schen Studie, dass die Anwendung einer protektiven
Beatmungsstrategie unter ELA bei Ösopha gekto -
mien zu einer Abschwächung der inflammatorischen
Antwort, Verbesserung der Lungenfunktion und
schnelleren Beatmungsentwöhnung führt [27]. Trotz
der bisher noch unzureichenden klinischen und
experimentellen Evidenz erscheint aufgrund der
physiologischen Rationale und des Nutzen/Risiko-
Verhältnisses die routinemäßige Anwendung protek-
tiver Beatmungsstrategien im Rahmen der ELA auch
bei nicht vorgeschädigten Lungen sinnvoll.

PEEP und alveoläres Rekruitment
Die Applikation von PEEP bzw. CPAP im Rahmen der
ELA wird in der klinischen Praxis kontrovers disku-
tiert und häufig nur im Falle einer ausgeprägten
Hypoxämie angewendet. Man muss jedoch davon
ausgehen, dass PEEP nicht nur die Oxygenierung
und Lungenmechanik verbessert, sondern insbeson-
dere die beatmungsassoziierte Lungenschädigung
reduziert [28,29]. Selbstverständlich sollte bei der
Verwendung von PEEP auf eine adäquate Ad -
justierung der Exspirationszeit geachtet werden, um
dem Risiko der Entwicklung eines intrinsischen PEEP
(auto-PEEP) entgegenzuwirken [30]. Tusman et al.
konnten zeigen, dass selbst die kurzzeitige Anwen -
dung einer alveolären Rekruitmentstrategie (5
Atemzüge mit einem Spitzendruck von 40 cmH2O
und einem PEEP von 20 cmH2O) die intraoperative
Oxygenierung signifikant verbesserte [31]. 
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FIO2 und Sauerstofftoxizität
Häufig werden im Rahmen der ELA inspiratorische
Sauerstoffkonzentrationen von bis zu 100 % ange-
wendet um einer Desaturierung entgegenzuwirken.
Es sollte jedoch in Betracht gezogen werden, dass
hohe inspiratorische Sauerstoffkonzentrationen per
se lungenschädigend sein können. Tierexperimentell
konnte gezeigt werden, dass Sauerstoff dosis- und
zeitabhängig zu physiologischen und histopathologi-
schen Veränderungen ähnlich denen des akuten
Lungenversagens führen kann [32]. Einer der Haupt -
mechanismen scheint die Bildung reaktiver Sauer -
stoffspezies (ROS) zu sein, welche über eine endo -
theliale und epitheliale Schädigung der alveolokapil-
lären Einheit zu gesteigerter Permeabilität mit konse-
kutiver Ödemformation sowie zur Akkumulation von
Entzündungszellen führt [32,32-34]. Misthos et al.
konnten in einer klinischen Studie nachweisen, dass

die Dauer der ELA mit dem Ausmaß des oxidativen
Stresses assoziiert ist [35]. Padley et al. zeigten bei
einer kleinen Serie von Patienten mit akutem
Lungenversagen nach ELA, dass es in der ventilier-
ten Lunge nach ELA zu einer computertomogra-
phisch messbaren Dichtezunahme des Lungen -
parenchyms als Hinweis auf eine in diesem Bereich
akzentuierte Lungenschädigung kam [36]. Obwohl
vorgeschädigte Lungen auch bei milder Hyperoxie
anfälliger auf oxidativen Stress reagieren [37], gibt es
derzeit keine eindeutige Empfehlung zur Einstellung
der FIO2 unter ELA. Im Allgemeinen wird jedoch eine
FIO2 ≤0,6 als sicher angesehen [38]. 

Beatmungsmodi
Die Anwendung volumen- bzw. druckkontrollierter
Beatmungsmodi wird kontrovers diskutiert [39].
Prinzipiell sind bei Anwendung enger Alarm -
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Abb. 1: Single-photon emission computed tomography (SPECT) am beatmeten Schwein in Rechtsseitenlage. Die regionale Verteilung
der Perfusion wurde mit intravenös appliziertem Technetium markiertem Albumin (99mTC), die Ventilation mit inhalativem mar-
kiertem Krypton (81mKr) dargestellt. In der linken Spalte sind repräsentative Aufnahmen der Einlungenbeatmungsgruppe, auf der
rechten Seite in der konventionellen Zweilungenbeatmung dargestellt. Das Atemzugvolumen betrug in beiden Gruppen zu
jedem Messzeitpunkt 10 ml/kg. Unter Zweilungenbeatmung erkennt man zu jedem Messzeitpunkt eine präferentielle Verteilung
der Perfusion in Richtung schwerkraftabhängiger und der Ventilation in Richtung schwerkraftunabhängiger Lungenregionen
(rechte Spalte). Unter isolierter Beatmung der abhängigen Lunge kommt es zu einer fast ausschliesslichen Perfusion der
abhängigen Lunge, die Perfusion der unabhängigen Lunge kommt durch die hypoxisch pulmonale Vasokonstriktion nahezu
vollständig zum Erliegen (linke Spalte, mittlere Zeile). Nach Wiedereinsetzen der Zweilungenbeatmung in dieser Gruppe konn-
te eine signifikante Hyperperfusion der abhängigen Lunge beobachtet werden (linke Spalte, untere Zeile). Darüber hinaus
konnten Kozian et al. [24] eine signifikante Zunahme der histologischen Schädigung in der abhängigen Lunge unter Einlungen -
beatmung feststellen.   



grenzen beide Beatmungsstrategien anwendbar,
allerdings wird insbesondere in Deutschland oft die
druckkontrollierte Beatmung bevorzugt. Hierbei soll-
te jedoch darauf geachtet werden, dass dezelerie-
rende Atem gas flussformen verwendet werden [40].
Entschei dend ist weniger der Beatmungsmodus als
vielmehr eine konsequente Reduktion der Beat -
mungsdrücke. Da der effektive intraalveoläre Druck
nicht zu messen ist, fallen insbesondere den abgelei-
teten Druck parametern inspiratorischer Plateaudruck
und mittlerer Atemwegsdruck besondere Bedeutung
zu (s. oben). Während der Beatmung abgeleitete
Fluss-Volumen-Kurven können helfen, eine inkom-
plette Exspiration zu erkennen und gegebenenfalls
durch eine Verlängerung des I:E-Verhältnisses zu
beheben. 
Eine signifikante Verbesserung von Oxygenierung,
CO2-Elimination, intrapulmonalem Shunt sowie von
Atemwegsdrücken und Totraumventilation konnten
Boker et al. mit variabler Beatmung (biologisch vari-
able Beatmung – computergesteuerte Applikation
von unterschiedlichen Tidalvolumina und Atem -
frequenzen von Atemzug zu Atemzug) am Patienten
nachweisen [41]. Ähnliche Ergebnisse konnten
McMullen et al. in einem tierexperimentellen Modell
der ELA im Vergleich zwischen biologisch variabler
Beatmung und konventioneller Beatmung bestätigen
[42]. Allerdings stellen variable Beatmungsformen
bislang noch experimentelle Therapiealternativen
dar.

Beurteilung der Beatmungseffektivität
Traditionell wird die Effektivität der Ventilation durch
die Messung des endtidalen CO2-Partialdrucks
(petCO2) bestimmt. Allerdings kann es unter ELA
durch erhöhten intrapulmonalen Shunt, vergrößerten
Totraum und die Seitenlagerung des Patienten zu
erheblichen Diskrepanzen zwischen paCO2 und
petCO2 kommen [43]. Diesen Tatsachen sollte in der
Bewertung des petCO2 Beachtung geschenkt wer-
den, wobei eventuell  die transkutane CO2-Messung
eine nützliche Alternative darstellt [44].

Management adjuvanter Therapie ver -
fahren

Narkoseverfahren
Als Standardnarkoseverfahren im Rahmen der ELA
haben sich neben der balancierten Anästhesie mit
volatilen Anästhetika sowohl die totale intravenöse
Anästhesie (TIVA) als auch die Kombination dieser
beiden Verfahren mit der thorakalen Epidural anäs -
thesie (TEA) etabliert. Zahlreiche Studien haben die
Auswirkungen von balancierter Anästhesie und TIVA
auf Oxygenierung und intrapulmonalen Shunt bei

ELA untersucht [45]. Man kann davon ausgehen,
dass volatile Anästhetika die arterielle Oxygenierung
und den intrapulmonalen Shunt dosisabhängig ver-
schlechtern, was in erster Linie auf eine Reduktion
der HPV zurückzuführen ist [46,47]. Allerdings kommt
es auch im Rahmen der TIVA, wenn auch in geringe-
rem Ausmaß, zu einer Reduktion der HPV [47].
Aufgrund der uneinheitlichen Datenlage und zahlrei-
cher methodischer Mängel in den bisher durchge-
führten Studien konnte eine kürzlich erschienene
Metaanalyse keine evidenzbasierte Empfehlung hin-
sichtlich der Favorisierung von TIVA vs. volatiler
Anästhetika im Rahmen der ELA aussprechen [45]. 
Neben der Verbesserung perioperativer Schmerz -
thera piekonzepte durch die Einführung der TEA
konnten auch Vorteile bezüglich der perioperativen
Morbidität festgestellt werden [48]. Von Dossow et al.
[49] beschrieben eine Verbesserung der arteriellen
Oxygenierung durch die Kombination von balancier-
ter Anästhesie und TEA im Vergleich zur TIVA, die sie
in erster Linie auf die günstige Hämodynamik unter
der Kombinationsnarkose zurückführten. Diese
Studie deutet darauf hin, dass ein kombiniertes
Anästhesieverfahren insbesondere für kardiale
Risikopatienten, bei denen ein stabiles Herzzeit -
volumen angestrebt werden sollte, von Vorteil sein
kann. Özcan et al. [50] konnten weder bei TIVA noch
bei der Verwendung von volatilen Anästhetika einen
Einfluss der TEA auf Oxygenierung und Shunt nach-
weisen. Während Schilling et al. [51] eine Reduktion
der inflammatorischen Antwort im Rahmen der ELA
unter Verwendung von Desfluran im Vergleich mit
Propofol feststellten. 

Flüssigkeitsmanagement
Der Einfluss der perioperativen Volumensubstitution
im Rahmen der ELA wird kontrovers diskutiert.
Obwohl vielfach eine Assoziation zwischen liberaler
Volumensubstitution (>2l perioperative Volumen -
substitu tion) und postoperativem Lungenödem /
akutem Lungenversagen gezeigt wurde [25,52], gibt
es auch Hinweise dafür, dass die Inzidenz hierfür bei
restriktiver Volumensubstitution vergleichbar ist.
Letztendlich lässt sich die Frage nach dem Einfluss
der perioperativen Flüssigkeitssubstitution auf die
Inzidenz postoperativ auftretender pulmonaler
Komplikationen nicht abschließend klären. Unter
Beachtung der zugrunde liegenden Pathophysiologie
sollte jedoch derzeit eher restriktiven Flüssig -
keitsregimen (<2l perioperative Volumensubstitution)
der Vorzug gegeben werden [53]. Mangels evidenz-
basierter Daten kann als Therapieempfehlung eine
positive perioperative Flüssigkeitsbilanz innerhalb
der ersten 24 h von nicht mehr als 20 ml/kg und ein
Verbrauch von kristalloiden Volumenersatzmitteln
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<3l /24h gegeben werden. Fällt die Urinproduktion
auf <0,5 ml/kg/h, sollte der Einsatz von vasoaktiven
bzw. inotropen Substanzen unter kontinuierlichem
hä mo dynamischem Monitoring erwogen werden
[54].
Auch die Auswahl der Volumenersatzmittel (kolloide
vs. kristalloide) bleibt strittig. Während Choi et al. [55]
in einer Metaanalyse keine Unterschiede hinsichtlich
Mortalität oder Entwicklung eines Lungenödems zwi-
schen kristalloiden und kolloidalen Volumen ersatz -
mitteln nachweisen konnten, belegen insbesondere
Daten aus dem intensivmedizinischen Bereich eine
Verschlechterung des Outcomes unter Verwendung
kolloidaler Volumenersatzmittel [56,57]. Für kolloida-
le Volumenersatzmittel spricht ihre längere Verweil -
dauer in der systemischen Zirkulation und ein damit
verbundener reduzierter Gesamtvolumenbedarf, eine
Verbesserung der Mikroperfusion, weniger endothe-
liale Zellschwellung und eine Verbesserung der
Gewebeoxygenierung [58]. Allerdings stehen kollo -
idale Volumenersatzmittel auch im Verdacht, eine
präferentielle Flüssigkeitsverschiebung in den extra-
vaskulären Raum zu bewirken [59] und zumindest bei
Brandverletzten mit einer erhöhten Lungenödem -
neigung einherzugehen [60]. Obwohl eine pauschale
Ablehnung kolloidaler Volumenersatzmittel aufgrund
ihrer unterschiedlichen molekularen Zusammen -
setzung und damit verbundenen unterschiedlichen
Wirkmechanismen sicher kritisch zu bewerten ist,
sollte jedoch auch ihre Notwendigkeit im therapeuti-
schen Gesamtkonzept vor dem Hintergrund der
aktuellen Studienlage kritisch hinterfragt werden. 
Um eine ausreichende periphere Oxygenierung auch
unter ELA sicherzustellen, sind gegebenenfalls hoch-
normale Hämoglobinwerte anzustreben. Da es kei-
nen definierten anzustrebenden Hämoglobinwert
gibt, sollte jedoch die Indikation zur Transfusion indi-
viduell und streng gestellt werden. Neben dem
Infektionsrisiko und einer allgemeinen Verschlech -
terung des Outcomes sind hierbei insbesondere die
immunsuppressiven Effekte von Bluttransfusionen zu
bedenken [61,62].

Medikamentöse Modulation des Gefäß wider -
standes der Lunge
Durch die inhalative Applikation von Stickoxyd (NO)
konnte eine selektive pulmonale Vasodilatation in
den ventilierten Lungenarealen mit konsekutiver
Verbesserung des Ventilations-/Perfusions verhält -
nisses und damit verbundener Reduktion des intra-
pulmonalen Shunts und Verbesserung der arteriellen
Oxygenierung bei ARDS-Patienten nachgewiesen
werden [63]. Rocca et al. konnten ähnliche Effekte
unter ELA nachweisen [64]. Aktuell gibt es noch
keine gültige Dosierungsempfehlung für NO im

Rahmen der ELA. Sticher et al. konnten tierexperi-
mentell die ausgeprägtesten Effekte auf eine Ver  -
besserung der arteriellen Oxygenierung bei relativ
niedrigen NO-Konzentrationen (4 ppm) nachweisen
[65]. Es ist zu beachten, dass NO, falls es in der
nicht ventilierten Lunge eingesetzt wird, zu einer Re  -
duktion der HPV führen kann, was ein Ventilati ons-/
Perfusionsmissverhältnis mit konsekutiver Ver -
schlech terung der arteriellen Oxygenierung zur Folge
haben kann [66]. Aufgrund des vergleichbaren
Wirkmechanismus wurde inhalatives Prostazyklin als
kostengünstige Alternative zu NO vorgeschlagen
[67,68]. Derzeit reicht die Datenlage jedoch noch
nicht aus, um die routinemäßige Anwendung inhala-
tiver Vasodilatatoren zu empfehlen. 
Eine weitere interessante Therapieoption, insbeson-
dere in Verbindung mit inhalativen Vasodilatatoren
bietet die intravenöse Anwendung von Vasokonstrik -
toren. Durch die intravenöse Applikation von syste-
misch wirksamen Vasokonstriktoren (z.B. Almitrine)
kann die HPV verstärkt und somit der PBF in besser
ventilierte Lungenregionen umgeleitet werden. Durch
das verbesserte Ventilations-/Perfusionsverhältnis
kommt es zu einer konsekutiven Verbesserung der
arteriellen Oxygenierung [69-72]. Allerdings ist
Almitrine bisher weder für diese Indikation zugelas-
sen noch können eventuell auftretende Neben -
wirkungen endgültig abgeschätzt werden [73]. Als
Alternative zu Almitrine könnten theoretisch jedoch
auch andere Vasokonstriktoren eingesetzt werden.  

Häufige Probleme und Fallstricke der
Einlungen anästhesie

Seymour et al. beschrieben in einer Serie von 506
ELA 48 Episoden von Hypoxämie (psaO2 <88%), 19
Obstruktionen des Oberlappens, 16 unzureichende
Lungenseparationen, 15 Episoden von carinaler
Obstruktion und 8 Episoden exzessiver Sekretion
[74].

Hypoxämie
Guenoun et al. untersuchten 49 Variablen, um das
Risiko einer intraoperativen Hypoxämie unter ELA
vorhersagen zu können, wobei sich jedoch lediglich
der paO2 vor Beginn der ELA als unabhängiger
Risiko faktor herausstellte [75]. Slinger et al. definier-
ten neben diesem Risikofaktor noch die Seite der
Operation, da die rechte Lunge im Vergleich zur lin-
ken etwa 10 % mehr Blutfluss erhält und es dadurch
im Rahmen der ELA zu einer Erhöhung des intrapul-
monalen Shunts kommen könnte [76]. Außerdem
beschrieben sowohl Slinger als auch Katz et al. eine
inverse Korrelation des paO2 mit dem forcierten
exspiratorischen 1-Sekunden-Volumen [76,77].
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Diese protektive Wirkung einer präoperativ beste-
henden obstruktiven Ventilationsstörung führen die
Autoren auf eine unvollständige, da verlangsamte
Entlüftung der Lunge im Rahmen der ELA und somit
der Generierung eines intrinsischen PEEP zurück. 
Ein Abfall der arteriellen Sauerstoffsättigung auf ca.
88-90 % unter ELA ist häufig [78]. Die Entscheidung
zur Intervention sollte möglichst frühzeitig gestellt
werden, da die Hypoxämietoleranz je nach Patient,
Komorbidität, Blutverlust und Dauer der Desaturie -
rung sehr unterschiedlich ist [78]. Die Möglichkeiten
der Interventionen reichen von kurzfristiger beidseiti-
ger Beatmung, Hochfrequenzbeatmung, alveolären
Rekrutierungsmanövern, der Applikation von PEEP
auf die ventilierte und CPAP auf die nichtventilierte
Lunge über die oben beschriebenen pharmakologi-
schen Möglichkeiten der Verbesserung des Ventila -
tions-/Perfusionsverhältnisses bis hin zur Abklem -
mung der Pulmonalarterie auf der nichtventilierten
Seite [78]. Ishikava et al. beschrieben eine Verbes -
serung der arteriellen Oxygenierung durch manuelle
Kompression der nichtventilierten Lunge mit daraus
resultierender Umverteilung des PBF in Richtung der
ventilierten Lunge [79]. Aufgrund einer möglicher-
weise erheblichen Schädigung des Lungen paren -
chyms sollte dieses Manöver jedoch keinesfalls rou-
tinemäßig durchgeführt werden.

Hyperkapnie
Die strikte Einhaltung lungenprotektiver Beatmungs -
strategien führt häufig zu einem Anstieg des paCO2

durch eine Reduktion der alveolären Minuten -
ventilation (permissive Hyperkapnie). Sticher et al.
untersuchten die Folgen der permissiven Hyper -
kapnie (paCO2 = 60-70 mmHg) im Rah men der ELA
und stellten eine Erhöhung des Herzindex und des
pulmonalen Gefäßwiderstandes, jedoch keine Beein -
trächtigung der Oxygenierung fest [80]. Darüber hin-
aus gibt es Hinweise auf protektive Effekte der per-
missiven Hyper kapnie auf das Lungenparenchym
[81]. 

Intrinsischer PEEP und Air Trapping
Dynamische alveoläre Überdehnung und konsekuti-
ve Ausbildung eines intrin -sischen PEEP stellt vor
allem ein Risiko bei der Applikation hoher Tidal -
volumina und kurzer Exspirationszeiten dar [30].
Neben der direkten Schädigung des Lungen -
parenchyms kann es durch eine Erhöhung des intra-
thorakalen Drucks zu einer Reduktion des venösen
Rückstroms, einer gestörten kardialen Pumpfunktion
und einer Reduktion des Herzzeit volumens bis hin
zum Herzstillstand kommen. Durch das Monitoring
der Atemgasflusskurve kann dieses Problem erkannt
und durch eine adäquate Adjustie rung von Tidal -

volumen und Exspirationszeit gelöst werden. Als
Notfallmaßnahme kann eine Diskon nektion des
Patienten vom Beatmungsgerät in Erwägung gezo-
gen werden, um eine rasche vollständige Ausatmung
zu ermöglichen.

Ventilatorassoziierte Lungenschädigung
Kontinuierliche alveoläre Überdehnung durch hohe
Beatmungsdrücke (Barotrauma), hohe Tidalvolumina
(Volutrauma) oder das zyklische Kollaps-Wieder er -
öffnungsphänomen (Atelektrauma) führen schon
nach kurzer Zeit zur Aktivierung proinflammatori-
scher Prozesse (Biotrauma) und somit zu einer nach-
haltigen Schädigung des Lungenparenchyms. Durch
eine konsequente Reduktion von Tidalvolumina und
Beatmungsdrücken kann der Ausbildung einer venti-
latorassoziierten Lungenschädigung unter ELA ent-
gegengewirkt [82] und das Outcome verbessert wer-
den [27]. 

Algorithmus zum Management der 
Ein lungenanästhesie

In Abbildung 2 ist ein einfacher Algorithmus (modifi-
ziert nach Sentürk et al. [83]) zum anästhesiologi-
schen Management der Einlungenbeatmung illu-
striert. Die Eckpfeiler des modernen Anästhesie -
managements der ELA sind die Beherrschung des
Atemwegsmanagements, der routinemäßige Einsatz
der fiberoptischen Bronchoskopie, die Anwendung
lungenprotektiver Beatmungsstrategien und ein
effektives kardiorespiratorisches Monitoring, um
potentiell gefährliche Situationen rechtzeitig erken-
nen und entsprechend behandeln zu können. Das
fundierte physiologische und pathophysiologische
Verständnis der ELA bildet dabei die Basis einer opti-
malen Narkoseführung.
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MULTIPLE-CHOICE-FRAGEN (CME 2/2009)
1. Welcher Faktor beeinflusst den Atemwegsdruck unter

Einlungenbeatmung nicht?
a) Innendurchmesser des verwendeten Tubus
b) Intraoperative Lagerung des Patienten
c) Intraoperative Manipulationen im Thorax
d) Die Narkosetiefe
e) Der pulmonalarterielle Blutdruck.

2. Welche Aussage zum Doppellumentubus (DLT) trifft
zu?
a) Eine fiberoptische Bronchoskopie ist bei rechtsseiti-

gem DLT nur über das rechte und bei linksseitigem
DLT nur über das linke Lumen möglich.

b) Bei Beatmung beider Lungen durch den DLT sind
unterschiedliche Atemwegswiderstände und daraus
resultierende unterschiedliche Zeitkonstanten zu ver-
nachlässigen. 

c) Um Verletzungen des Tracheobronchialsystems zu
vermeiden, sollte immer ein DLT mit möglichst kleinem
Innendurchmesser gewählt werden.

d) Aufgrund der Größenkorrelation zwischen Krikoid und
Hauptbronchus kann davon ausgegangen werden,
dass ein DLT, welcher die Krikoidebene problemlos
passiert, auch im Hauptbronchus platzierbar ist.

e) Der schwierige Atemweg stellt eine absolute Kontra -
indikation zur Einführung eines DLT dar.

3. Welche Aussage zur Ventilation und Perfusion unter
Einlungenbeatmung trifft nicht zu?
a) Durch Muskelrelaxation kommt es bei entsprechender

Lagerung zu einer Verschiebung der Baucheingeweide
in Richtung Thorax mit konsekutiver Abnahme der
funktionellen Residualkapazität. 

b) Unter Narkose wird die oben liegende (unabhängige)
Lunge bevorzugt  ventiliert, wodurch hier das Ventila -
tions-/Perfusionsverhältnis steigt.

c) Durch die Eröffung der oben liegenden Thoraxhälfte
im Rahmen der Operation verschlechtert sich die
Volumendehnbarkeit der unten liegenden (abhängi-
gen) Lunge.

d) Die regionale Verteilung der pulmonalen Perfusion ist
absolut unabhängig von der Schwerkraft.

e) Es konnten schwerkraftunabhängige Lungenregionen
mit hoher und niedriger Perfusion nachgewiesen wer-
den.

4. Welche Aussage zum Gasaustausch unter Einlungen -
anästhesie ist falsch?
a) Typischerweise ist der alveolo-arterielle CO2-Gradient

im Vergleich zum alveolo-arteriellen O2-Gradienten
erhöht.

b) Aufgrund der physikochemischen Eigenschaften des
Hämoglobins kann selbst in gut belüfteten Lungen -
regionen die Sauerstoffaufnahme bei globaler
Hypoxämie nicht exzessiv gesteigert werden.

c) Durch die Einlungenbeatmung wird die Oxygenierung
stärker beeinträchtigt als die CO2-Elimination.

d) Der regionalen Verteilung des pulmonalen Blutflusses
kommt eine wichtige Bedeutung zu.

e) Die Einlungenbeatmung kann Auswirkungen auf die
Messung des petCO2 haben.

5. Welche Aussage zur hypoxisch pulmonalen Vaso -
konstriktion trifft zu?
a) Die hypoxische pulmonale Vasokonstriktion ist der

Haupt mechanismus der Regulation des Ventilations-/
Perfusionsverhältnisses.

b) Der Mechanismus der hypoxischen Vasokonstriktion
ist auch in anderen Organsystemen (z.B. Niere, ZNS)
relevant.

c) Die hypoxische Vasokonstriktion wird erst ab alveolä-
ren O2-Partialdrücken unter 50 mmHg physiologisch
relevant.

d) Bei maximaler hypoxisch pulmonaler Vasokonstriktion
sind transpulmonale Shuntwerte von über 20 % prak-
tisch ausgeschlossen.

e) Die hypoxische pulmonale Vasokonstriktion trägt nur
geringfügig zur Regulation des Ventilations-/Per -
fusionsverhältnisses bei.

6. Welche Aussage zur Anwendung von PEEP im Rah -
men der Einlungenanästhesie trifft zu?
a) Die Anwendung von PEEP im Rahmen der Ein -

lungenanästhesie ist aufgrund des erhöhten Risikos
der beatmungsassoziierten Lungenschädigung abso-
lut kontraindiziert.

b) Durch zu kurze Exspirationszeiten kann unter PEEP-
Beatmung die Entwicklung eines intrinsischen PEEP
(auto-PEEP) begünstigt werden.

c) Es gibt keine Hinweise dafür, dass eine alveoläre
Rekruitmentstrategie unter Einlungenbeatmung die
Oxygenierung nachhaltig verbessert.

d) Es existieren evidenzbasierte Leitlinien zur Anwen -
dung von PEEP im Rahmen der Einlungenanästhesie.

e) Die Anwendung von PEEP bei akuter Hypoxämie ist
kontraindiziert.

7. Welche Aussage zum intraoperativen Managment der
Einlungenanästhesie trifft zu?
a) Die Einlungenbeatmung stellt aufgrund einer mög-

lichen Verschlechterung des Ventilations-/Perfusions -
verhältnisses eine Kontraindikation der thorakalen
Epiduralanästhesie dar.

b) Die totale intravenöse Anästhesie ist der Narkose -
führung mit volatilen Anästhetika eindeutig überlegen.

c) Zur Volumensubstitution sind kolloide Volumen -
ersatzmittel kristalloiden Lösungen deutlich überle-
gen.

d) Die Oxygenierung sollte im Rahmen der Einlungen -
anästhesie engmaschig kontrolliert werden.

e) Eine fiberoptische Kontrolle der Tubuslage im Verlauf
der Narkose ist obsolet.
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8. Welche Aussage zur intraoperativen Hypoxämie unter
Einlungenbeatmung trifft nicht zu?
a) Ein vergleichsweise niedriger paO2 vor Beginn der

Einlungenanästhesie besitzt eine Vorhersagkraft für
die Entwicklung einer intraoperativen Hypoxämie.

b) Das Risiko einer intraoperativen Hypoxämie ist bei
Operationen an der rechten Lunge höher als bei
Operationen an der linken Lunge.

c) Die Entscheidung zur Intervention bei intraoperativer
Hypoxämie ist eher von der individuellen Hypoxie -
toleranz des Patienten abhängig als von absoluten
Sauerstoffsättigungswerten.

d) Die manuelle Kompression der nichtventilierten Lunge
stellt eine Interventionsmöglichkeit bei refraktärer
Hypoxämie dar.

e) Die Hypoxämietoleranz weist nur geringfügige interin-
dividuelle Schwankungen auf.

9. Welche Aussage trifft nicht zu?
a) Die fiberoptische Bronchoskopie sollte zum anästhe-

siologischen Standard bei der Durchführung von
Einlungenanästhesien gehören.

b) Eine protektive Beatmungsstrategie ist aufgrund der
verminderten Gasaustauschfläche im Rahmen der
Einlungenanästhesie in der Regel nicht anwendbar.

c) Die kurzfristige Okklussion der Pulmonalarterie der
nichtventilierten Lunge stellt eine Notfallmaßnahme
bei refraktärer Hypoxämie dar.

d) Im Rahmen der Einlungenbeatmung wird die pulmo-
nale Perfusion in Richtung der ventilierten Lunge
umverteilt.

e) Eine seitengetrennte Beatmung ist auch beim
Säugling möglich.

10. Welche Aussage trifft nicht zu?
a) Eine permissive Hyperkapnie unter Einlungen anäs -

thesie kann – in Abhängigkeit vom Säure-Basen-
Status – zur Anwendung einer lungenprotektiven
Beatmung toleriert werden.

b) Als Notfallmaßnahme zur Reduktion des intrinsischen
PEEP (auto-PEEP) kommt eine kurzfristige Diskon -
nektion des Patienten von der Beatmung in Betracht.

c) Insbesondere bei kurzen Exspirationszeiten erhöht
sich die Gefahr der Ausbildung eines intrinsischen
PEEP.

d) Barotrauma, Volutrauma und Atelektrauma können
gleichermaßen zur Entwicklung einer beatmungsasso-
ziierten Lungenschädigung beitragen.

e) Für eine protektive Beatmung während Einlungen -
anästhesie fehlt die physiologische Rationale.
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