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Zusammenfassung: Obwohl die Einlungenanéas-
thesie mittlerweile zum Routinerepertoire der moder-
nen Andasthesie gehort, stellt sie immer noch eine
Herausforderung fiir den Ané&sthesisten dar. Neben
der zum Teil schwierigen Sicherung des Atemweges
kommt dem Management der Beatmung dabei auf-
grund der komplexen respirationsphysiologischen
Zusammenhange eine entscheidende Bedeutung zu.
Steht die Beherrschung der haufig auftretenden
Hypoxamie intraoperativ zunédchst im Vordergrund,
sollte trotzdem eine protektive Beatmungsstrategie
angewendet werden, um das Risiko einer beat-
mungsassoziierten Lungenschadigung zu minimie-
ren. Weitere MaBnahmen wie routinemaBige fiberop-
tische Bronchoskopie, restriktive Flissigkeits-
substitution, thorakale Epiduralanasthesie oder die
Anwendung variabler Beatmungsmuster kdnnen die
Komplikationen der Einlungenanésthesie minimieren
und das operative Ergebnis eventuell verbessern. Im
vorliegenden Artikel soll neben dem anésthesiologi-
schen Management der Einlungenanésthesie insbe-
sondere auf respirationsphysiologische Grundlagen
und Veranderungen unter Einlungenanésthesie sowie
haufige Probleme und Fallstricke in der klinischen
Anwendung eingegangen werden. Basierend auf
dem aktuellen Kenntnisstand, wird ein Algorithmus
zur Durchfihrung der Einlungenanéasthesie vorge-
stellt.

Schliisselworter: Einlungenanasthesie — 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
requirement , 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, restrictive
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 Einlungenanésthesie (ELA) stellt eine besondere
Herausforderung flr den Anédsthesisten dar. Kaum
ein anderes Andasthesieverfahren bewirkt &hnlich
komplexe Regulationsmechanismen des kardiorespi-
ratorischen Systems und setzt daher neben den
technischen Fertigkeiten zur erfolgreichen Narkose-
durchfiihrung umfassende Kenntnisse der entspre-
chenden Physiologie und Pathophysiologie voraus.

Indikationen zur seitengetrennten
Beatmung

Die Indikationen zur ELA lassen sich durch die
Zuordnung zu anatomischen und physiologischen
Indikationen im Wesentlichen in zwei Hauptgruppen
aufteilen. Zu den anatomischen Indikationen zahlt die
Ermdglichung 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 groBen herz-
nahen GefaBen und dem Osophagus stellt beispiels-
weise auch die therapeutische totale Lungenlavage
bei alveolarer Proteinose eine anatomische Indika-
tion der ELA dar.
Zu den physiologischen Indikationen z&hlen vor
allem regional begrenzte Schadigungen des Lungen-
parenchyms, welche eine differenzierte, seitenge-
trennte Beatmung der Lunge erforderlich machen.
zeigt typische Indikationen der seitenge-
trennten Beatmung und Einlungenanasthesie.
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Tab. 1: Indikationen zur Einlungenbeatmung (nach Motsch et al. [2]).

Indikationen zur Einlungenbeatmung

Lebensbedrohliche Erkrankungen °

Maschinelle Beatmung bei Begleiterkrankungen

Intrathorakale Eingriffe

Diagnostische intrapulmonale Eingriffe

Praoperative Evaluation

Es empfiehlt sich, zur elektiven Durchflihrung einer
ELA die fir die resezierende Lungenchirurgie
Ublichen Funktionstests durchzufihren. Neben der
routinemaBigen Evaluation von Parametern des
Gasaustauschs, der Hamodynamik und Atem-
mechanik kann evtl. eine Ventilations-Perfusions-
szintigraphie Aufschllsse Uber regionale Funktions-
verdnderungen geben. Behandelbare Grunder-
krankungen wie etwa Pneumonien, Lungenddem
und Atelektasen sollten, soweit mdglich, praoperativ
behandelt werden [1].

Atemwegsmanagement bei seitenge-
trennter Beatmung

Grundsétzlich stehen unterschiedliche Systeme zur
Durchfiihrung einer seitengetrennten Beatmung zur
Verfigung. Motsch et al. verdffentlichten kirzlich
eine detaillierte Beschreibung der géngigen 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
auBerhalb eines liegenden Endotrachealtubus. Heute
finden in der Regel eigens fur diesen Zweck entwick-
elte Einmalartikel, wie z.B. der Bronchusblocker nach
Cohen oder Arndt, Verwendung, die im Regelfall Gber
einen an den Endotrachealtubus konnektierten
Multiportadapter unter fiberoptischer Kontrolle in die
gewdlinschte Position gebracht werden kénnen. Es ist
darauf zu achten, dass ein ausreichend groBer
Endotrachealtubus zur Intubation gewé&hlt wird.
Durch den Multiportadapter kann Uber drei separier-

Beispiele

Bronchieektasen

Intrapulmonale Abszesse

Pleuraempyem

Bronchopleurale Fisteln

Tracheobronchiale Verletzungen
Traumatische Lungenparenchymzerstérung
Raumfordernde Zysten

GroBe Emphysembullae

Videoassistierte Thorakoskopie
Minimalinvasive intrathorakale Operationen
Lungentransplantation

Lungenresektion

Osophagusresektion

Thorakale GefaBchirurgie

Einseitige Lungenlavage

te Lumina ein Fiberbronchoskop und der Bronchus-
blocker eingefihrt werden sowie Uber das dritte
Lumen die Ventilation fortgesetzt werden. Im Notfall,
oder bei Nichtverfligbarkeit dieser speziellen
Bronchusblocker (z.B. in der Kinderan&sthesie) 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
mdglich ist. Dies gilt im Wesentlichen auch fir das
notfallmaBige (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 gewtlinschte Position gebracht werden kann.
Mit diesem System ist also sowohl eine konventio-
nelle Einlungen- als auch eine Zweilungenbeatmung
moglich. Uber das Lumen des Bronchusblockers
kann Sauerstoff insuffliert werden, allerdings ist die
Absaugung von Sekret durch das diinne Seiten-
lumen oft nur schwer mdéglich.

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 frUher ge-
brauchlichen DLT nach Carlsen und White keinen
Karinasporn mehr aufweist und somit ein niedrigeres
Risiko fir intubationsbedingte Bronchusperfora-
tionen zeigt. Durch unterschiedlich geformte Bron-
chialmanschetten stehen DLTs flr die Beatmung der
rechten und der linken Lunge zur Verfliigung. Der
groBe Vorteil der DLTs besteht in der Mdglichkeit



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 Atemwegswiderstidnden mit konsekuti-
ver Verdnderung der jeweiligen inspiratorischen bzw.
exspiratorischen Zeitkonstanten kommt. Durch den
direkten Bezug des DLT zur Anatomie des Tracheo-
bronchialsystems kommt der korrekten Auswahl der
TubusgroBe entscheidende Bedeutung zu. Generell
gilt, dass ein mdglichst groBer DLT gewahlt werden
sollte. Aufgrund der GroBenkorrelation 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 KorpergroBe des Patienten nicht zwingend mit
dem Krikoiddurchmesser korreliert, kann in vielen
Fallen aus prdoperativ angefertigten Thorax-
Roéntgen- bzw. CT-Aufnahmen der Krikoiddurchmes-
ser ermittelt werden. Mit Ausnahme offener thorax-
chirurgischer Eingriffe wird aufgrund der anatomi-
schen Verhéltnisse des Tracheobronchialsystems zur
seitengetrennten Beatmung vorzugsweise ein links-
seitiger DLT verwendet.
Far alle Verfahren gilt die Notwendigkeit der sorgfal-
tigen und wiederholten Lagekontrolle, insbesondere
nach Umlagerungen des Patienten oder chirurgi-
schen Manipulationen im Bereich des Tracheo-
bronchialsystems. Zur Kklinischen Kontrolle der
Tubuslage bietet sich neben der Auskultation die
kontinuierliche Cuffdruckmessung an. Dariber hin-

aus sollte ein Fiberbronchoskop einsatzbereit vorge-
halten werden.

Bei erwartetem schwierigem Atemweg und der
Notwendigkeit der Lungenseparation sollte zunéchst
Uber eine initial eingebrachte Larynxmaske fiberop-
tisch intubiert werden [3]. Allerdings muss hierflir
dann aufgrund der Tubendurchmesser meist ein kon-
ventioneller Endotrachealtubus verwendet werden.
Uber einen bereits eingebrachten konventionellen
Endotrachealtubus kann im Notfall auch mittels eines
Tubuswechselkatheters versucht werden, einen DLT
zu platzieren. Theoretisch wére bei erwartetem
schwierigem Atemweg auch eine fiberoptische
Wachintubation mit einem DLT mdglich, allerdings ist
diese aufgrund der GroBe und der mangelnden
Flexibilitdt des DLT am wachen Patienten oft nicht
durchfuhrbar. illustriert die wichtigsten Vor-
und Nachteile der verschiedenen Methoden des
Atemwegsmanagements.

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
Erhdhung des Atemwegswiderstandes und des mitt-
leren Atemwegsdruckes kommt [4]. Zusétzlich wer-
den die Beatmungsdriicke und -widerstande auch

Tab. 1: Indikationen und Kontraindikationen der verschiedenen Methoden zur seitengetrennten Beatmung (modifiziert nach Motsch

et al. [2]).

Indikationen / Vorteile

Kontraindikationen / Nachteile

Bronchusblocker o

Univent Tubus o

Doppellumentubus o

Intubation mit konventionellem Tubus unméglich
Kein postoperativer Tubuswechsel notwendig
Absaugung und Sauerstoffinsufflation (einge-
schrankt) moglich

Blockung einzelner Lungensegmente mdéglich

Kein postoperativer Tubuswechsel notwendig
Absaugung mdglich

CPAP und Sauerstoffinsufflation (eingeschrénkt)
moglich

Blockung einzelner Lungensegmente mdglich

Gute Bronchoskopiemdglichkeit

Niedrige Resistance

Schnelle Lungendeflation

Sequentielle Deflation beider Lungen moglich
Absaugung, PEEP und CPAP gut mdglich
Jederzeit Zugang zu beiden Lungen

e Fiberoptische Kontrolle erforderlich

e Hohes Dislokationsrisiko

e Erschwerte Absaugung

e \erzogerte Lungendeflation

e Nur fir linke Lunge empfohlen

e Reduktion des verbleibenden Tubuslumens

e Trachealobstruktion bei Dislokation

e Fiberoptische Kontrolle erforderlich

e Links oft schwierige Positionierung

e GroBer Aussendurchmesser

e Bei starren Blockern Perforationsrisiko

e Gefahr der akzidentiellen postoperativen
Blockung

e Fiberoptische Kontrolle erforderlich

e CAVE bei Aspirationsgefahr, Trachealste-
nosen, verlagerungen

e Schwierige Intubation

e Kinder <10 Jahre, kleinwlchsige Erwachsene

e Postoperative Umintubation empfohlen



durch die Lagerung des Patienten und operations-
bedingte Manipulationen im Thorax beeinflusst [5].
Um druckbedingte Schadigungen des Lungenparen-
chyms (Barotrauma) zu vermeiden, ist es erforderlich,
die Beatmungsdricke wahrend der ELA engmaschig
zu Uberwachen.

Ventilation und Perfusion

Bei gesunden, wachen und spontan atmenden
Probanden in Seitenlage entspricht die oben liegen-
de Lunge der schwerkraftunabhangigen und die
unten liegende Lunge der schwerkraftabhdngigen
Zone gemaB dem West'schen Dreizonenmodell.
Lungenmechanisch betrachtet, befindet sich damit
die unten liegende Lunge auf dem steilen Anteil der
pulmonalen Druck-Volumenkurve, wohingegen die
unabhangige Lunge auf dem flachen Anteil, also dem
Anteil mit reduzierter Compliance, liegt. Aufgrund der
erhaltenen Zwerchfellmotilitdt kommt es zu einer ver-
starkten Ventilation der unten liegenden (abhangigen)
Lunge. Die schwerkraftabhangige Mehrperfusion der
abhangigen Lunge fuhrt somit zu einer konsekutiven
Verbesserung bzw. Aufrechterhaltung des Ventila-
tions-/Perfusionsverhéltnisses. Die Einwirkung der
Andasthesie verursacht generell eine Abnahme der
funktionellen Residualkapazitat [6]. Insbesondere die
Relaxation des Zwerchfells im Rahmen der kontrol-
lierten Beatmung bewirkt eine Verlagerung der
Baucheingeweide in Richtung der unten liegenden
Thoraxhélfte [7]. Diese Mechanismen fiihren zu einer
praferentiellen Ventilation der oben liegenden Lunge
und somit zu einer Verschlechterung des Ventila-
tions-/Perfusionsverhéltnisses. Wird nun der oben
liegende Hemithorax eréffnet, kommt es durch den
fehlenden negativen intrapleuralen Druck zu einer
vollstandigen Ubertragung des Lungeneigenge-
wichts in Richtung der Schwerkraft, also der unten
liegenden Lunge mit weiterer Reduktion der funktio-
nellen Residualkapazitat und abnehmender pulmo-
naler Compliance. Gleichzeitig reduziert sich der
Widerstand in der oben liegenden Lunge aufgrund
der fehlenden Einschrankung durch den knéchernen
Thorax. Da die pulmonale Perfusion durch diese
Verénderungen relativ wenig beeinflusst wird, ver-
starkt sich das Ventilations-/Perfusionsmissverhalt-
nis weiter. Allerdings scheint die regionale Verteilung
der pulmonalen Perfusion nicht nur von der Schwer-
kraft abhangig zu sein. Hakim et al. beschrieben
einen schwerkraftunabhé@ngigen zentral-peripheren
Gradienten des pulmonalen Blutflusses [8]. Glenny et
al. identifizierten sogenannte High-flow- und Low-
flow-Regionen innerhalb der pulmonalen Strombahn,
welche sowohl durch Verdnderungen des pulmonal-
arteriellen Drucks als auch durch Erhdéhung des
Herzzeitvolumens durch Anstrengung relativ kon-

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

Gasaustausch

Aufgrund der physikochemischen Eigenschaften des
Blutes, insbesondere des Hamoglobins, wird die
Oxygenierung im Vergleich zur CO--Elimination im
Rahmen der ELA starker beeinflusst. Wahrend der
Oxygenierung des Blutes in der pulmonalen Strom-
bahn gut belUfteter Alveolarbezirke befindet sich das
Hamoglobin auf dem flachen Anteil der Sauerstoff-
bindungskurve. Daraus ergibt sich, dass selbst bei
einem Sauerstoffliberangebot nicht mehr Sauerstoff
aufgenommen werden kann, da die Sauerstoff-
bindungskapazitdt des Hamoglobins ausgeschopft
ist. Dadurch ist eine kompensatorische Steigerung
der Oz-Aufnahme in gut ventilierten Lungenregionen
nicht mdéglich. Im Gegensatz dazu zeigt die CO.-
Eliminationskurve unter physiologischen Bedingung-
en einen nahezu linearen Verlauf, was eine Steige-
rung der CO:-Abgabe in gut ventilierten Lungen-
regionen und somit eine Kompensation der gedros-
selten CO:-Abgabe in schlecht ventilierten Lungen-
regionen ermdglicht. Messmethodisch I&sst sich dies
durch erhohte alveolo-arterielle O:-Gradienten im
Vergleich zu niedrigeren alveolo-arteriellen CO--
Gradienten nachweisen.

Hypoxisch-pulmonale Vasokonstriktion

Da die regionale Verteilung der Ventilation unter ELA
vom Organismus nicht zu beeinflussen ist, besteht
der Hauptmechanismus um das Ventilations-/Per-
fusionsverhaltnis 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) gewé&hrleistet. Durch den sinkenden
alveolaren Sauerstoffpartialdruck (pAOz) kommt es
bei pAO:-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 bellfteter
Lungenregionen respektive der ventilierten Lunge mit
konsekutiver Verbesserung des Ventilations-/Per-
fusionsmissverhéltnisses. Dieser Mechanismus ist im
Organismus einzigartig, da normalerweise durch
Hypoxie eine Vasodilatation induziert wird [10]. Die
Regulation der HPV sowie deren Beeinflussung
durch Anasthetika sind hochkomplex und derzeit
noch nicht vollends aufgeklart [11].

Im Gegensatz zu den komplexen molekularbiologi-
schen Regulationsmechanismen fuhrt auch eine
Steigerung des Herzzeitvolumens Uber einen globa-
len Anstieg der pulmonalen Perfusion zu einer



Reduktion der HPV. Dieser Effekt lasst sich durch
die Injektion von Dopamin oder Dobutamin reprodu-
zieren [12].

Es wurde héaufig beschrieben, dass Injektions-
narkotika die HPV nur wenig beeinflussen, wohinge-
gen volatile Anasthetika diese direkt inhibieren, aller-
dings ist die Datenlage hierfur widersprtchlich. Beck
et al. [13] konnten in einem Vergleich von Propofol
und Sevofluran weder unter Zweilungenbeatmung
noch unter ELA in Rucken- bzw. Seitenlage signifi-
kante Unterschiede in Bezug auf den intrapulmona-
len Shunt zwischen den Gruppen feststellen. Auch
die friher 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]. Fr
Prostaglandin F2a konnte lediglich eine Inhibition der
HPV nachgewiesen werden, wenn dieses selektiv in
die Pulmonalarterie der atelektatischen Lunge inji-
ziert wurde [15]. Sepsis und Endotoxindmie inhibie-
ren die HPV wahrscheinlich durch die Bildung reakti-
ver Sauerstoffspezies [16], was den potentiellen
Einsatz von Radikalfdngern 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 ausgepragter
HPV und Ventilations-/Perfusionsdysbalancen in der
klinischen Realitédt oft héher. Tusman et al. berichte-
ten unter Zweilungenbeatmung (in Allgemeinanas-
thesie) Shuntwerte von 8-22 % (im Mittel 16 %) und
unter konventioneller ELA 18-45 % (im Mittel 28 %)
[19].

Beatmungsmanagement bei Einlungen-
anasthesie

Protektive Beatmungsstrategien

Hohe Beatmungsdriicke (Barotrauma), hohe Tidal-
volumina (Volutrauma) und zyklischer alveolarer
Kollaps und Wiedererdffnung (Atelektrauma) fihren
Uber 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 cmH:0 konnte eine signifikante Reduktion
der Mortalitat bei diesem hochrisikoreichen Patien-
tengut nachgewiesen werden [21]. Amato et al.
postulierten neben der Reduktion der Tidalvolumina
auf 6 ml/kg, eine Limitierung der inspiratorischen
Druckdifferenz (Ap = insp. Plateaudruck - PEEP) auf

<20 cmH:0 und des Atemwegsspitzendrucks auf
<40 cmH-0 [22]. Allerdings scheinen auch Patienten
mit gesunden Lungen im Rahmen der Allgemein-
anasthesie von protektiven Beatmungsstrategien zu
profitieren [23]. Kozian et al. konnten kirzlich in
einem experimentellen Modell der ELA mittels Single
Photon Emission Computed Tomography (SPECT)
nachweisen, dass ELA bei primér lungengesunden
Schweinen zu einer dramatischen Verschlechterung
des Ventilations-/Perfusionsverhéltnisses fuhrt
( ) [24]. Auch nach Beendigung der ELA konnte
in dieser Studie eine signifikante Hyperperfusion,
sowie ein signifikant erhdhter histologischer
Schaden in der abhangigen Lunge beobachtet wer-
den. FUr die ELA definierten Licker et al. einen Index
aus dem Produkt der inspiratorischen Plateaudriicke
>10 cmH:0 und der Beatmungszeit (,ventilatory
hyperpressure index“) [25]. Dieser Index stellte den
stérksten unabhangigen Risikofaktor fur 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 Osophagekto-
mien zu einer Abschwéachung der inflammatorischen
Antwort, Verbesserung der Lungenfunktion und
schnelleren Beatmungsentwohnung fihrt [27]. Trotz
der bisher noch unzureichenden klinischen und
experimentellen Evidenz erscheint aufgrund der
physiologischen Rationale und des Nutzen/Risiko-
Verhéltnisses die routinemaBige Anwendung protek-
tiver Beatmungsstrategien im Rahmen der ELA auch
bei nicht vorgeschéadigten Lungen sinnvoll.

PEEP und alveoldres Rekruitment

Die Applikation von PEEP bzw. CPAP im Rahmen der
ELA wird in der klinischen Praxis kontrovers disku-
tiert und haufig nur im Falle einer ausgepragten
Hypoxéamie angewendet. Man muss jedoch davon
ausgehen, dass PEEP nicht nur die Oxygenierung
und Lungenmechanik verbessert, sondern insbeson-
dere die beatmungsassoziierte Lungenschadigung
reduziert [28,29]. Selbstverstandlich sollte bei der
Verwendung von PEEP auf eine adaquate 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 alveoldren Rekruitmentstrategie (5
Atemzlige mit einem Spitzendruck von 40 cmH:O
und einem PEEP von 20 cmH:0) die intraoperative
Oxygenierung signifikant verbesserte [31].



Abb. 1:

Single-photon emission computed tomography (SPECT) am beatmeten Schwein in Rechtsseitenlage. Die regionale Verteilung
der Perfusion wurde mit intravends appliziertem Technetium markiertem Albumin (*"TC), die Ventilation mit inhalativem mar-
kiertem Krypton (¥'"Kr) dargestellt. In der linken Spalte sind reprasentative 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 praferentielle Verteilung
der Perfusion in Richtung schwerkraftabhangiger und der Ventilation in Richtung schwerkraftunabhangiger Lungenregionen
(rechte Spalte). Unter isolierter Beatmung der abhangigen Lunge kommt es zu einer fast ausschliesslichen Perfusion der
abhéngigen Lunge, die Perfusion der unabhéangigen Lunge kommt durch die hypoxisch pulmonale Vasokonstriktion nahezu
vollsténdig zum Erliegen (linke Spalte, mittlere Zeile). Nach Wiedereinsetzen der Zweilungenbeatmung in dieser Gruppe konn-
te eine signifikante Hyperperfusion der abhéngigen Lunge beobachtet werden (linke Spalte, untere Zeile). Darlber hinaus
konnten Kozian et al. [24] eine signifikante Zunahme der histologischen Schadigung in der abhangigen Lunge unter Einlungen-

beatmung feststellen.

F1O: und Sauerstofftoxizitat

Haufig 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 lungenschédigend sein kénnen. Tierexperimentell
konnte gezeigt werden, dass Sauerstoff dosis- und
zeitabhangig zu physiologischen und histopathologi-
schen Veradnderungen &hnlich denen des akuten
Lungenversagens fiihren kann [32]. Einer der Haupt-
mechanismen scheint die Bildung reaktiver Sauer-
stoffspezies (ROS) zu sein, welche Uber eine endo-
theliale und epitheliale Schadigung der alveolokapil-
laren Einheit zu gesteigerter Permeabilitdt mit konse-
kutiver Odemformation sowie zur Akkumulation von
Entzindungszellen fuhrt [32,32-34]. Misthos et al.
konnten in einer klinischen Studie nachweisen, dass

die Dauer der ELA mit dem Ausmal 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 Lungenschadigung kam [36]. Obwohl
vorgeschadigte Lungen auch bei milder Hyperoxie
anfalliger auf oxidativen Stress reagieren [37], gibt es
derzeit keine eindeutige Empfehlung zur Einstellung
der FIO: unter ELA. Im Allgemeinen wird jedoch eine
FIO: <0,6 als sicher angesehen [38].

Beatmungsmodi

Die Anwendung volumen- bzw. druckkontrollierter
Beatmungsmodi wird kontrovers diskutiert [39].
Prinzipiell sind bei Anwendung enger Alarm-



grenzen beide Beatmungsstrategien anwendbar,
allerdings wird insbesondere in Deutschland oft die
druckkontrollierte Beatmung bevorzugt. Hierbei soll-
te jedoch darauf geachtet werden, dass dezelerie-
rende Atemgasflussformen verwendet werden [40].
Entscheidend ist weniger der Beatmungsmodus als
vielmehr eine konsequente Reduktion der Beat-
mungsdricke. Da der effektive intraalveolédre Druck
nicht zu messen ist, fallen insbesondere den abgelei-
teten Druckparametern inspiratorischer Plateaudruck
und mittlerer Atemwegsdruck besondere Bedeutung
zu (s. oben). Wahrend der Beatmung abgeleitete
Fluss-Volumen-Kurven koénnen helfen, eine inkom-
plette Exspiration zu erkennen und gegebenenfalls
durch eine Verléangerung des [:E-Verhaltnisses zu
beheben.
Eine signifikante Verbesserung von Oxygenierung,
CO:q-Elimination, intrapulmonalem Shunt sowie von
Atemwegsdricken 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]. Ahnliche Ergebnisse konnten
McMullen et al. in einem tierexperimentellen Modell
der ELA im Vergleich zwischen biologisch variabler
Beatmung und konventioneller Beatmung bestatigen
[42]. Allerdings stellen variable Beatmungsformen
bislang noch experimentelle Therapiealternativen
dar.

Beurteilung der Beatmungseffektivitat

Traditionell wird die Effektivitdt der Ventilation durch
die Messung des endtidalen CO--Partialdrucks
(petCO:z) bestimmt. Allerdings kann es unter ELA
durch erhohten intrapulmonalen Shunt, vergroBerten
Totraum und die Seitenlagerung des Patienten zu
erheblichen Diskrepanzen zwischen paCO: und
petCO:= kommen [43]. Diesen Tatsachen sollte in der
Bewertung des petCO: Beachtung geschenkt wer-
den, wobei eventuell die transkutane CO:-Messung
eine nutzliche Alternative darstellt [44].

Management adjuvanter Therapiever-
fahren

Narkoseverfahren

Als Standardnarkoseverfahren im Rahmen der ELA
haben sich neben der balancierten Anasthesie mit
volatilen Anésthetika sowohl die totale intravendse
Anasthesie (TIVA) als auch die Kombination dieser
beiden Verfahren mit der thorakalen Epiduralanas-
thesie (TEA) etabliert. Zahlreiche Studien haben die
Auswirkungen von balancierter Anédsthesie und TIVA
auf Oxygenierung und intrapulmonalen Shunt bei

ELA untersucht [45]. Man kann davon ausgehen,
dass volatile Anasthetika die arterielle Oxygenierung
und den intrapulmonalen Shunt dosisabhéngig ver-
schlechtern, was in erster Linie auf eine Reduktion
der HPV zurlickzufUhren ist [46,47]. Allerdings kommt
es auch im Rahmen der TIVA, wenn auch in geringe-
rem AusmaB, zu einer Reduktion der HPV [47].
Aufgrund der uneinheitlichen Datenlage und zahlrei-
cher methodischer Méangel in den bisher durchge-
fihrten Studien konnte eine kirzlich erschienene
Metaanalyse keine evidenzbasierte Empfehlung hin-
sichtlich der Favorisierung von TIVA vs. volatiler
Anasthetika im Rahmen der ELA aussprechen [45].
Neben der Verbesserung perioperativer Schmerz-
therapiekonzepte durch die Einfihrung der TEA
konnten auch Vorteile bezuglich der perioperativen
Morbiditét festgestellt werden [48]. Von Dossow et al.
[49] beschrieben eine Verbesserung der arteriellen
Oxygenierung durch die Kombination von balancier-
ter Anasthesie und TEA im Vergleich zur TIVA, die sie
in erster Linie auf die gunstige Hdmodynamik unter
der Kombinationsnarkose zurickfihrten. Diese
Studie deutet darauf hin, dass ein kombiniertes
Anéasthesieverfahren insbesondere fir kardiale
Risikopatienten, bei denen ein stabiles Herzzeit-
volumen angestrebt werden sollte, von Vorteil sein
kann. Ozcan et al. [50] konnten weder bei TIVA noch
bei der Verwendung von volatilen Andsthetika einen
Einfluss der TEA auf Oxygenierung und Shunt nach-
weisen. Wahrend Schilling et al. [51] eine Reduktion
der inflammatorischen Antwort im Rahmen der ELA
unter Verwendung von Desfluran im Vergleich mit
Propofol feststellten.

Fliissigkeitsmanagement

Der Einfluss der perioperativen Volumensubstitution
im Rahmen der ELA wird kontrovers diskutiert.
Obwohl vielfach eine Assoziation zwischen liberaler
Volumensubstitution (>21 perioperative Volumen-
substitution) und postoperativem Lungendédem /
akutem Lungenversagen gezeigt wurde [25,52], gibt
es auch Hinweise daflir, dass die Inzidenz hierfiir bei
restriktiver Volumensubstitution vergleichbar ist.
Letztendlich lasst sich die Frage nach dem Einfluss
der perioperativen Flissigkeitssubstitution auf die
Inzidenz postoperativ auftretender pulmonaler
Komplikationen nicht abschlieBend klaren. Unter
Beachtung der zugrunde liegenden Pathophysiologie
sollte jedoch derzeit eher restriktiven Flissig-
keitsregimen (<2| perioperative Volumensubstitution)
der Vorzug gegeben werden [53]. Mangels evidenz-
basierter Daten kann als Therapieempfehlung eine
positive perioperative FlUssigkeitsbilanz innerhalb
der ersten 24 h von nicht mehr als 20 ml/kg und ein
Verbrauch von kristalloiden Volumenersatzmitteln



<3l /24h gegeben werden. Fallt die Urinproduktion
auf <0,5 ml/kg/h, sollte der Einsatz von vasoaktiven
bzw. inotropen Substanzen unter kontinuierlichem
hdmodynamischem Monitoring erwogen werden
[54].
Auch die Auswahl der Volumenersatzmittel (kolloide
vs. kristalloide) bleibt strittig. Wahrend Choi et al. [55]
in einer Metaanalyse keine Unterschiede hinsichtlich
Mortalitat oder Entwicklung eines Lungenddems zwi-
schen kristalloiden und kolloidalen Volumenersatz-
mitteln nachweisen konnten, belegen insbesondere
Daten aus dem intensivmedizinischen Bereich eine
Verschlechterung des Outcomes unter Verwendung
kolloidaler Volumenersatzmittel [56,57]. Fir kolloida-
le Volumenersatzmittel spricht ihre langere 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
préferentielle FlUssigkeitsverschiebung in den extra-
vaskularen Raum zu bewirken [59] und zumindest bei
Brandverletzten mit einer erhéhten Lungenddem-
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 Hamoglobinwerte anzustreben. Da es kei-
nen definierten anzustrebenden H&moglobinwert
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].

Medikamentése Modulation des GefaBwider-
standes der Lunge

Durch die inhalative Applikation von Stickoxyd (NO)
konnte eine selektive pulmonale Vasodilatation in
den ventilierten Lungenarealen mit konsekutiver
Verbesserung des Ventilations-/Perfusionsverhalt-
nisses und damit verbundener Reduktion des intra-
pulmonalen Shunts und Verbesserung der arteriellen
Oxygenierung bei ARDS-Patienten nachgewiesen
werden [63]. Rocca et al. konnten &hnliche Effekte
unter ELA nachweisen [64]. Aktuell gibt es noch
keine glltige Dosierungsempfehlung fir NO im

Rahmen der ELA. Sticher et al. konnten tierexperi-
mentell die ausgepragtesten 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
nichtventilierten Lunge eingesetzt wird, zu einer Re-
duktion der HPV flihren kann, was ein Ventilations-/
Perfusionsmissverhéltnis mit konsekutiver Ver-
schlechterung der arteriellen Oxygenierung zur Folge
haben kann [66]. Aufgrund des vergleichbaren
Wirkmechanismus wurde inhalatives Prostazyklin als
kostengunstige Alternative zu NO vorgeschlagen
[67,68]. Derzeit reicht die Datenlage jedoch noch
nicht aus, um die routinemaBige Anwendung inhala-
tiver Vasodilatatoren zu empfehlen.

Eine weitere interessante Therapieoption, insbeson-
dere in Verbindung mit inhalativen Vasodilatatoren
bietet die intravendse Anwendung von Vasokonstrik-
toren. Durch die intravendse Applikation von syste-
misch wirksamen Vasokonstriktoren (z.B. Almitrine)
kann die HPV verstérkt und somit der PBF in besser
ventilierte Lungenregionen umgeleitet werden. Durch
das verbesserte Ventilations-/Perfusionsverhéltnis
kommt es zu einer konsekutiven Verbesserung der
arteriellen Oxygenierung [69-72]. Allerdings ist
Almitrine bisher weder fur diese Indikation zugelas-
sen noch kénnen eventuell auftretende Neben-
wirkungen endglltig abgeschéatzt werden [73]. Als
Alternative zu Almitrine kénnten theoretisch jedoch
auch andere Vasokonstriktoren eingesetzt werden.

Haufige Probleme und Fallstricke der
Einlungenanasthesie

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

Hypoxamie

Guenoun et al. untersuchten 49 Variablen, um das
Risiko einer intraoperativen Hypox@mie unter ELA
vorhersagen zu kénnen, wobei sich jedoch lediglich
der paO: vor Beginn der ELA als unabhangiger
Risikofaktor 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 erhalt und es dadurch
im Rahmen der ELA zu einer Erhéhung des intrapul-
monalen Shunts kommen koénnte [76]. AuBerdem
beschrieben sowohl Slinger als auch Katz et al. eine
inverse Korrelation des paO: mit dem forcierten
exspiratorischen 1-Sekunden-Volumen [76,77].



Diese protektive Wirkung einer préoperativ beste-
henden obstruktiven Ventilationsstérung flihren die
Autoren auf eine unvollstandige, da verlangsamte
Entliftung der Lunge im Rahmen der ELA und somit
der Generierung eines intrinsischen PEEP zuriick.
Ein Abfall der arteriellen Sauerstoffsattigung auf ca.
88-90 % unter ELA ist haufig [78]. Die Entscheidung
zur Intervention sollte mdglichst frihzeitig gestellt
werden, da die Hypox@mietoleranz je nach Patient,
Komorbiditat, Blutverlust und Dauer der Desaturie-
rung sehr unterschiedlich ist [78]. Die Mdglichkeiten
der Interventionen reichen von kurzfristiger beidseiti-
ger Beatmung, Hochfrequenzbeatmung, alveolaren
Rekrutierungsmandvern, der Applikation von PEEP
auf die ventilierte und CPAP auf die nichtventilierte
Lunge Uber die oben beschriebenen pharmakologi-
schen Moglichkeiten der Verbesserung des Ventila-
tions-/Perfusionsverhéltnisses 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 moglicher-
weise erheblichen Schadigung des Lungenparen-
chyms sollte dieses Mandéver jedoch keinesfalls rou-
tinemaBig durchgefuhrt werden.

Hyperkapnie

Die strikte Einhaltung lungenprotektiver Beatmungs-
strategien fuhrt hdufig zu einem Anstieg des paCOQO:
durch eine Reduktion der alveolaren Minuten-
ventilation (permissive Hyperkapnie). Sticher et al.
untersuchten die Folgen der permissiven Hyper-
kapnie (paCO: = 60-70 mmHg) im Rahmen der ELA
und stellten eine Erhéhung des Herzindex und des
pulmonalen GefaBwiderstandes, jedoch keine Beein-
trachtigung der Oxygenierung fest [80]. Darlber hin-
aus gibt es Hinweise auf protektive Effekte der per-
missiven Hyperkapnie auf das Lungenparenchym
[81].

Intrinsischer PEEP und Air Trapping

Dynamische alveoldre Uberdehnung 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 Schadigung des Lungen-
parenchyms kann es durch eine Erhéhung des intra-
thorakalen Drucks zu einer Reduktion des vendsen
Ruckstroms, einer gestorten kardialen Pumpfunktion
und einer Reduktion des Herzzeitvolumens bis hin
zum Herzstillstand kommen. Durch das Monitoring
der Atemgasflusskurve kann dieses Problem erkannt
und durch eine addquate Adjustierung von Tidal-

volumen und Exspirationszeit geldst werden. Als
NotfallmaBnahme kann eine Diskonnektion des
Patienten vom Beatmungsgerat in Erwagung gezo-
gen werden, um eine rasche vollstédndige Ausatmung
zu ermdglichen.

Ventilatorassoziierte Lungenschéadigung
Kontinuierliche alveoldre Uberdehnung durch hohe
Beatmungsdriicke (Barotrauma), hohe Tidalvolumina
(Volutrauma) oder das zyklische Kollaps-Wiederer-
o6ffnungsphéanomen (Atelektrauma) flihren schon
nach kurzer Zeit zur Aktivierung proinflammatori-
scher Prozesse (Biotrauma) und somit zu einer nach-
haltigen Schadigung des Lungenparenchyms. Durch
eine konsequente Reduktion von Tidalvolumina und
Beatmungsdricken kann der Ausbildung einer venti-
latorassoziierten Lungenschéadigung unter ELA ent-
gegengewirkt [82] und das Outcome verbessert wer-
den [27].

Algorithmus zum Management der
Einlungenanasthesie

In ist ein einfacher Algorithmus (modifi-
ziert nach Sentlrk et al. [83]) zum an&sthesiologi-
schen Management der Einlungenbeatmung illu-
striert. Die Eckpfeiler des modernen Anasthesie-
managements der ELA sind die Beherrschung des
Atemwegsmanagements, der routinemaBige Einsatz
der fiberoptischen Bronchoskopie, die Anwendung
lungenprotektiver Beatmungsstrategien und ein
effektives kardiorespiratorisches Monitoring, um
potentiell gefahrliche Situationen rechtzeitig erken-
nen und entsprechend behandeln zu kénnen. Das
fundierte physiologische und pathophysiologische
Verstandnis der ELA bildet dabei die Basis einer opti-
malen Narkosefiihrung.
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Abb. 2:  Algorithmus zur Einlungenanasthesie (modifiziert nach Sentirk [83]).
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MULTIPLE-CHOICE-FRAGEN

Welcher Faktor beeinflusst den Atemwegsdruck unter

Einlungenbeatmung nicht?

a)

egog

a)

b)

e)

Innendurchmesser des verwendeten Tubus
Intraoperative Lagerung des Patienten
Intraoperative Manipulationen im Thorax
Die Narkosetiefe

Der pulmonalarterielle Blutdruck.

Welche Aussage zum Doppellumentubus (DLT) trifft
zu?

Eine fiberoptische Bronchoskopie ist bei rechtsseiti-
gem DLT nur Uber das rechte und bei linksseitigem
DLT nur Uber das linke Lumen mdglich.

Bei Beatmung beider Lungen durch den DLT sind
unterschiedliche Atemwegswiderstdnde und daraus
resultierende unterschiedliche Zeitkonstanten zu ver-
nachléssigen.

Um Verletzungen des Tracheobronchialsystems zu
vermeiden, sollte immer ein DLT mit mdglichst kleinem
Innendurchmesser gewahlt werden.

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

Der schwierige Atemweg stellt eine absolute Kontra-
indikation zur Einfiihrung eines DLT dar.

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 Residualkapazitat.

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

Durch die Eréffung der oben liegenden Thoraxhélfte
im Rahmen der Operation verschlechtert sich die
Volumendehnbarkeit der unten liegenden (abhéngi-
gen) Lunge.

Die regionale Verteilung der pulmonalen Perfusion ist
absolut unabhéngig von der Schwerkraft.

Es konnten schwerkraftunabhéngige Lungenregionen
mit hoher und niedriger Perfusion nachgewiesen wer-
den.

Welche Aussage zum Gasaustausch unter Einlungen-

anasthesie ist falsch?

a)

b)

Typischerweise ist der alveolo-arterielle CO--Gradient
im Vergleich zum alveolo-arteriellen O:-Gradienten
erhéht.

Aufgrund der physikochemischen Eigenschaften des
Hamoglobins kann selbst in gut belufteten Lungen-
regionen die Sauerstoffaufnahme bei globaler
Hypoxamie nicht exzessiv gesteigert werden.

Durch die Einlungenbeatmung wird die Oxygenierung
starker beeintrachtigt als die CO:-Elimination.

5.

6.

7.

d)

€)

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

Die Einlungenbeatmung kann Auswirkungen auf die
Messung des petCO: haben.

Welche Aussage zur hypoxisch pulmonalen Vaso-
konstriktion trifft zu?

a)

b)

c)

d)

Die hypoxische pulmonale Vasokonstriktion ist der
Hauptmechanismus der Regulation des Ventilations-/
Perfusionsverhaltnisses.

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

Die hypoxische Vasokonstriktion wird erst ab alveola-
ren O.-Partialdriicken unter 50 mmHg physiologisch
relevant.

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

Die hypoxische pulmonale Vasokonstriktion tragt nur
geringfligig zur Regulation des Ventilations-/Per-
fusionsverhaltnisses bei.

Welche Aussage zur Anwendung von PEEP im Rah-
men der Einlungenanasthesie trifft zu?

a)

Die Anwendung von PEEP im Rahmen der Ein-
lungenanasthesie ist aufgrund des erhdhten Risikos
der beatmungsassoziierten Lungenschadigung abso-
lut kontraindiziert.

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

Es gibt keine Hinweise dafiir, dass eine alveolare
Rekruitmentstrategie unter Einlungenbeatmung die
Oxygenierung nachhaltig verbessert.

Es existieren evidenzbasierte Leitlinien zur Anwen-
dung von PEEP im Rahmen der Einlungenanésthesie.
Die Anwendung von PEEP bei akuter Hypoxamie ist
kontraindiziert.

Welche Aussage zum intraoperativen Managment der
Einlungenanasthesie trifft zu?

a)

b)

Die Einlungenbeatmung stellt aufgrund einer mog-
lichen Verschlechterung des Ventilations-/Perfusions-
verhéltnisses eine Kontraindikation der thorakalen
Epiduralanasthesie dar.

Die totale intravendse Anésthesie ist der Narkose-
fuhrung mit volatilen Anésthetika eindeutig tberlegen.
Zur Volumensubstitution sind kolloide Volumen-
ersatzmittel kristalloiden L&sungen deutlich Uberle-
gen.

Die Oxygenierung sollte im Rahmen der Einlungen-
anasthesie engmaschig kontrolliert werden.

Eine fiberoptische Kontrolle der Tubuslage im Verlauf
der Narkose ist obsolet.



8. Welche Aussage zur intraoperativen Hypoxa@mie unter
Einlungenbeatmung trifft nicht zu?

a)

b)

e)

Ein vergleichsweise niedriger paO: vor Beginn der
Einlungenanasthesie besitzt eine Vorhersagkraft flr
die Entwicklung einer intraoperativen Hypoxamie.
Das Risiko einer intraoperativen Hypoxamie ist bei
Operationen an der rechten Lunge hoéher als bei
Operationen an der linken Lunge.

Die Entscheidung zur Intervention bei intraoperativer
Hypoxé@mie ist eher von der individuellen Hypoxie-
toleranz des Patienten abhangig als von absoluten
Sauerstoffsattigungswerten.

Die manuelle Kompression der nichtventilierten Lunge
stellt eine Interventionsmdoglichkeit bei refraktarer
Hypoxamie dar.

Die Hypoxamietoleranz weist nur geringfligige interin-
dividuelle Schwankungen auf.

9. Welche Aussage trifft nicht zu?

a)

b)

Die fiberoptische Bronchoskopie sollte zum anasthe-
siologischen Standard bei der Durchfihrung von
Einlungenanasthesien gehoren.

Eine protektive Beatmungsstrategie ist aufgrund der
verminderten Gasaustauschflache im Rahmen der
Einlungenanasthesie in der Regel nicht anwendbar.
Die kurzfristige Okklussion der Pulmonalarterie der
nichtventilierten Lunge stellt eine NotfallmaBnahme
bei refraktarer Hypoxamie dar.

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

Eine seitengetrennte Beatmung
Séaugling moglich.

ist auch beim

10. Welche Aussage trifft nicht zu?

a)

Eine permissive Hyperkapnie unter Einlungenanés-
thesie kann - in Abhéngigkeit vom S&ure-Basen-
Status - zur Anwendung einer lungenprotektiven
Beatmung toleriert werden.

Als NotfallmaBnahme zur Reduktion des intrinsischen
PEEP (auto-PEEP) kommt eine kurzfristige Diskon-
nektion des Patienten von der Beatmung in Betracht.
Insbesondere bei kurzen Exspirationszeiten erhoht
sich die Gefahr der Ausbildung eines intrinsischen
BEER!

Barotrauma, Volutrauma und Atelektrauma konnen
gleichermaBen zur Entwicklung einer beatmungsasso-
ziierten Lungenschadigung beitragen.

Fir eine protektive Beatmung wahrend Einlungen-
anasthesie fehlt die physiologische Rationale.





