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Zusammenfassung 
Veränderungen der Atemfunktion bei 
thoraxchirurgischen Eingriffen basieren 
zunächst auf Störungen des Gasaus-
tauschs, wie sie bei jeder Narkose auf-
treten. Sie sind charakterisiert durch ein 
V/Q-Missverhältnis, eine FRC-Reduk-
tion, Atelektasenbildung und veränderte 
Atemmechanik. Beim Thoraxeingriff 
werden sie durch Seitenlagerung, Tho-
raxeröffnung, Einlungenventilation (ELV) 
und das chirurgische Vorgehen sowie 
die Begleiterkrankungen moduliert und 
verstärkt. Die ELV führt zu veränderter 
Ventilation der beatmeten Lunge, pul -
monalem Rechts-Links-Shunt und Zu -
nahme des pulmonalvaskulären Wider-
stands. Die mit der ELV verbundene 
hypoxisch-pulmonale Vasokonstriktion 
unterliegt zahlreichen Einfl üssen; Effekte 
auf die Oxygenierung sind im Einzelfall 
nicht konkret vorhersehbar. Die scho-
nende Beatmung der ventilierten Lunge 
mit PEEP bei Anwendung von CPAP auf 
der nicht ventilierten Seite sichert regel-
mäßig die Oxygenierung mit einer FiO2 
<0,8. Die postoperative Versorgung dient 
neben Überwachung des Patienten der 
Schmerzbehandlung, der Mobilisation 
und der Behandlung möglicher Kompli-
kationen. Die systemische und regionale 
Schmerztherapie inklusive der TEA trägt 
zur Vermeidung von Komplikationen und 
zur Sicherung des Operationserfolgs bei. 
Unter den wichtigsten postoperativen 
Komplikationen ist neben Atelektase, 
Pneumonie, Rhythmusstörungen und 
myokardialer Ischämie sowie Blutung, 
Fistel und intrathorakalen Kompressions-

syndromen insbesondere die akute pul-
monale Insuffi zienz hervorzuheben.

Summary
Basically, changes in respiratory func-
tion during thoracic surgery are due to 
the quite common effects of general 
anaesthesia on gas exchange. They are 
characterized by an inappropriate ratio 
of ventilation to perfusion, reduction of  
FRC, atelectasis and changes in respi-
ra tory mechanics. During thoracic sur -
 gery these effects are modifi ed and 
amplifi ed by lateral positioning, opening 
of the chest, one-lung ventilation (OLV), 
surgical manipulation and concomitant 
diseases. OLV induces changes in the 
ventilation of the dependent lung, intra-
pulmonary R-L-shunt and an increase in 
pulmonary vascular resistance. Hypoxic 
pulmonary vasoconstriction (HPV) du ring 
OLV is subject to numerous infl uences; 
and the effects on oxygenation cannot 
be accurately predicted in the individual 
case. Protective ventilation of the operat -
ed lung with PEEP, and application of 
CPAP to the non-operated lung ensure 
adequate oxygenation during OLV with 
FiO2 <0.8 in most cases. In addition to 
patient monitoring, postoperative care 
comprises pain management, mobiliza-
tion and treatment of possible compli-
cations. Systemic and regional analgesia 
techniques including thoracic epidural 
analgesia, help to avoid complications  
and ensure the success of surgery. The 
most important complications are atel-
ec tasis, pneumonia, arrhythmias and 
myocardial ischemia, as well as hae-
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morrhage, bronchopleural fistula, intra‑ 
thoracic compression syndromes and, es‑ 
pecially, acute pulmonary insufficiency.

Atemfunktion während 
Thoraxchirurgie

Allgemeines

Störungen des pulmonalen Gasaus-
tauschs bei thoraxchirurgischen Ein-
griffen stehen in enger Beziehung zu 
grundsätzlichen Veränderungen des 
Gasaustauschs unter jeder Narkose. 
Beim Thoraxeingriff werden diese 
durch ein Missverhältnis von Ventila-
tion und Perfusion - infolge Seiten
lagerung, Thoraxeröffnung und Ein-
lungenventilation, aber auch durch 
typische respiratorische Begleiter-
krankungen sowie das chirurgische 
Vorgehen - moduliert und verstärkt. 

Narkoseeinleitung
Störungen des Gasaustauschs während 
der Narkoseeinleitung beruhen vorrangig 
auf einem Missverhältnis von Ventilation 
und Perfusion sowie auf einer Abnah‑ 
me der Funktionellen Residualkapazität 
(FRC) und sind eng mit der Entstehung 
von Atelektasen in abhängigen (in 
Rückenlage dorsobasalen) Lungenab-
schnitten verbunden [1,2]. Es kommt zu 
Abnahme der pulmonalen Compliance, 
zum Atemwegsverschluss mit „air trap-
ping“ durch FRC-Absenkung unterhalb 
der Verschlusskapazität sowie zum An-
stieg des pulmonalen Gefäßwiderstands 
(pulmonary vascular resistance; PVR) [3]. 
Dabei sind pulmonal-vaskuläre Leckage 
sowie Einschränkung der Rechtsherz-
funktion möglich. Folge davon ist v.a. 
die Zunahme des intrapulmonalen 
Rechts-Links-Shunts durch Entstehung 
gut perfundierter, jedoch unzureichend 
(Ventilations-Perfusions [V/Q]-Quotient 
<0,01) bis gar nicht mehr ventilierter 

Abschnitte v.a. in den dorsobasalen 
Lungenbereichen mit Ausbildung von 
Kompressionsatelektasen. Bei hoher in‑ 
spiratorischer Sauerstoff-Fraktion (FiO2 
>0,9) entwickeln sich zusätzlich Resorp-
tionsatelektasen. Dies belegen Befunde 
direkt nach Narkoseeinleitung [4], aber 
auch bei kurzzeitiger Gabe von 100 % 
Sauerstoff vor Extubation [5]. Auch die 
Einschränkung der Surfactant-Funktion 
begünstigt die Ausprägung von Atelek-
tasen.

Die Gefahr der Ausbildung von Re-
sorptionsatelektasen stellt nicht die 
Notwendigkeit der Präoxygenierung 
in Frage, da die Atemwegssicherung 
beim Thoraxeingriff schwierig und 
zeitaufwändig sein kann. Eine unkri-
tisch hohe FiO2 über längere Zeit-
räume - etwa bei Einlungenventila
tion (ELV) - muss aber hinterfragt 
werden.
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Die Veränderungen betreffen unabhängig 
vom Alter 90 % der Patienten - es können 
ca. 10 % des Lungengewebes atelekta-
tisch werden [6]. Der intrapulmonale 
Shunt mit entsprechendem Abfall des 
arteriellen Sauerstoffpartialdrucks (paO2) 
korreliert mit dem Ausmaß der Vertei-
lungsstörung und nimmt mit dem Alter zu 
[3]. Für Gesunde sind Shunt-Fraktionen 
von 5-10 %, bei Lungenvorschädigung 
von 15-20 % zu veranschlagen. Speziell  
bei Älteren ist die Zunahme der Oxy-
genierungsstörung allerdings nicht nur 
Folge der Atelektasenbildung, sondern 
der Ausprägung der V/Q-Störung ins
gesamt. Dabei ist v.a. das erhöhte 
Verschlussvolumen in Relation zur FRC-
Abnahme mit der Folge von vermehr‑ 
tem „Air-trapping“ verantwortlich, was 
bei Patienten mit chronisch-obstruktiver 
Lungenerkrankung (chronic obstructive 
pulmonary disease; COPD) noch ver
stärkt wird. Bei Adipositas dagegen sind 
v.a. die Atelektasen der wesentliche 
Faktor der Oxygenierungsstörung.

Vermeidung von Atelektasen 
Gerade in der Thoraxanästhesie sind 
frühzeitige Maßnahmen zur Verhütung 
von Atelektasen notwendig. Neben 
der Stabilisierung des alveolären Sau-
erstoffvorrates intraoperativ wird das 
Risiko postoperativer Komplikationen 
einschließlich nosokomialer Pneumo-
nien gemindert. Dies beinhaltet die 
Rekrutierung minderbelüfteter Lungen
areale mittels Lungenblähung und ef‑ 
fektiver Applikation von PEEP (positive 
end-expiratory pressure), um die FRC 
unmittelbar nach Narkoseeinleitung zu  
erhalten – dies insbesondere dann, wenn  
eine hohe FiO2 länger zur Anwendung 
kommt [7]. Zudem kann PEEP, schon 
während der Präoxygenierung appli-
ziert, Atelektasen mindern und bei 
Adipositas die Oxygenierung verbessern 
[8,9]. Vorhandene atelektatische Areale 
erfordern für ihre Rekrutierung Blähma-
növer mit Hubvolumina im Bereich der 
Vitalkapazität. Dies hat zudem positive 
Wirkung auf die Funktion des Surfactant, 
dessen Freisetzung und Verteilung über 
die Alveolarfläche begünstigt werden. 
PEEP allein scheint unzureichend, da 
der paO2 nicht zuverlässig steigt und 

minderbelüftete Bereiche fortbestehen. 
Allerdings ist die PEEP-Wirkung auf die 
V/Q-Verteilung unterschiedlich. Meist 
kommt es zielgemäß zu Anpassung an 
die höhere regionale Perfusion, und der 
Shunt nimmt ab. PEEP kann jedoch im 
Einzelfall durch die intrapulmonale 
Druckerhöhung auch zur Umverteilung 
von Perfusion in Richtung der atelek-
tatischen Bereiche und somit Shunt-
Zunahme führen. 

Die Optimierung der Lungenventila-
tion nach der Intubation erfolgt 
durch
•  �sorgsame, manuelle Blähung um 

40 mbar bis zu 10 s pro Zyklus 
(cave: traumatisierte Lunge, Bul-
lae, Blutdruckabfall, intrakranielle 
Druckerhöhung),

•  �PEEP-Applikation >5 mbar schon 
unmittelbar während der Exspira-
tion nach Blähung, 

•  FiO2 <0,6-0,8.

Einfluss von Seitenlage und  
Thoraxeröffnung 
Die Seitenlagerung des Patienten führt 
unter Zunahme der Höhendifferenz zwi-
schen oberer und unterer Lunge durch 
Umverteilung zu stärkerer Perfusion der 
unteren, abhängigen Lunge, während 
die obere Lunge weniger durchblutet 
wird. Dabei reduziert sich der Blutfluss 
in der oben liegend rechten Lunge von 
55 auf ca. 45 %, oder bei oben befind-
licher linker Lunge von 45 % auf ca. 
35 % [10]. Dagegen ist die Ventilation 
der unteren, gut perfundierten Lunge 
in Seitenlage vermindert. Ursache ist 
die Parenchymkompression durch das 
Mediastinum und die stärkere kraniale 
Verlagerung der unteren Diaphragma
kuppel [11]. Hinzu kommt die behin-
derte Exkursion von Thoraxwand und 
Zwerchfell durch die Lagerung und 
entsprechende Lagerungshilfen. In der 
unteren Lunge nehmen – zusätzlich zur 
Einschränkung mit Narkosebeginn – FRC 
und Compliance (bis < 20 ml/mbar) wei-
ter ab. Das anteilige Atemvolumen der 
oberen Lunge steigt dagegen, bedingt 
durch Zunahme von FRC (bis zu 75 %) 
und Compliance, auf 55 %. Wegen der 

verminderten Durchblutung der oberen 
Lunge sinkt die Ventilationseffektivität 
– gemessen an der CO2-Elimination – 
jedoch auf 48 %. Nach Thoraxeröffnung 
entfallen für die obere Lunge die elasti-
schen Retraktionskräfte der Thoraxwand, 
was eine nochmalige Zunahme von 
Compliance und Hubvolumen bedeutet. 
In der unteren Lunge dagegen fallen FRC 
und Compliance weiter, womit Atelekta-
sen und beeinträchtigter Oxygenierung 
weiter Vorschub geleistet wird.

Das mit Narkosebeginn bereits ent-
standene V/Q-Missverhältnis wird mit  
Seitenlagerung des Patienten und 
nochmals bei Thoraxeröffnung ver-
stärkt. Ursache ist die Minderbelüf
tung der gut perfundierten unteren 
Lunge bei gleichzeitig vermehrter  
Belüftung der geringer perfundier-
ten oberen Lunge.

Einlungenventilation (ELV)
Allgemeines
Bei intrathorakalen Eingriffen ist es meist 
erforderlich, die zu operierende Lungen-
seite von der Ventilation auszuschließen. 
Am häufigsten kommt dazu ein Dop-
pellumentubus (DLT) zum Einsatz. Die 
Beatmung des Patienten erfolgt dann 
allein über die andere, in Seitenlage un‑ 
tere Lunge. Die Einlungenventilation 
(ELV) hat grundsätzliche Konsequenzen:
•	 Vermehrter pulmonaler Rechts-Links-

Shunt durch Ausschluss der operier-
ten Lunge von der Ventilation,

•	 Zunahme der PVR, 
•	 veränderte Ventilation der beatmeten 

Lunge.

Durch verminderte Compliance und 
erhöhte Resistance infolge Seitenlage 
sowie Verlagerung von Diaphragma und 
Mediastinum besteht bei jetzt isolierter 
Beatmung der unteren Lunge die oben 
für die Zweilungenventilation beschrie-
bene akute Restriktion fort. Somit steigen 
Beatmungsdruck und exspiratorisches 
Lungenvolumen. Ein evtl. entstehender 
(Auto)-PEEP kann die V/Q-Verteilung 
verbessern und so die Entstehung min-
derbelüfteter Regionen in der unteren 
Lunge vermindern. Andererseits ist damit 
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durch Anstieg der PVR eine Blutumlei-
tung auf die nicht ventilierte Seite mit 
Shunt-Zunahme und Abfall des paO2 
möglich [12].

Hypoxisch-pulmonale Vasokonstriktion
Bei Übergang auf ELV in Seitenlage 
würde den Perfusionsverhältnissen ent
sprechend der pulmonale Shunt von 
ca. 10 % (oben und unten je 5 %) um 
30 % (bei Ausschluss der linken Seite) 
bzw. um 40 % (bei Ausschluss der 
rechten Seite) auf 40 % bis 50 % zuneh-
men. Dem wirkt kompensatorisch die 
hypoxisch-pulmonale Vasokonstriktion 
(HPV; Reflex nach Euler-Liljestrand) zur  
Stabilisierung der pulmonalen Oxyge
nierung entgegen. Stimulus ist der Abfall 
des alveolären, in atelektatischen Berei-
chen auch des gemischtvenösen pO2, 
woraus Gefäßkonstriktion und Erhöhung 
der PVR resultieren. Damit wird Blut aus  
hypoxischen in nicht hypoxische Lungen
areale umgeleitet. Bei kompletter Aus-
prägung der HPV beträgt die Abnahme 
der Durchblutung in den exponierten 
Arealen innerhalb von 15 min etwa 50 %. 
Entsprechend sinkt der Blutfluss in der 
ausgeschalteten Lunge, was für die ELV 
einen immer noch beachtlichen Shunt 
von 20-35 % ergibt [13]. Die reduzierte 
Perfusion der nicht ventilierten Lunge 
geht mit einer Zunahme der Durch-
blutung der ventilierten Lunge auf ca.  
65-80 % des Herz-Zeit-Volumens (HZV) 
einher, was die Oxygenierung verbessert. 

Auch auf der beatmeten Seite kann die 
HPV in minderbelüfteten Regionen, wenn 
daraus eine günstigere V/Q-Abstimmung 
resultiert, zur Oxygenierung beitragen. 
Eine Verschlechterung tritt dann ein, 
wenn es zur Blutumleitung auf die von 
der Ventilation ausgeschlossene Seite 
kommt. Dies ist neben dem bereits ge-
nannten Auto-PEEP auch durch zu starke 
Überblähung der zu beatmenden Lunge 
und bei hoher PVR - wie vorbestehen-
der pulmonaler Hypertonie - möglich. 
Damit entsteht die Gefahr der akuten 
Rechtsherzdekompensation [12].

Bei ELV ist ein Shunt von 20-35 %  
zu kalkulieren, womit bei einer  
FiO2 von 1,0 im Mittel ein paO2 von 
150 mm Hg und darüber erreicht 

wird. Darüber hinaus nimmt bei ELV 
die Belastung des rechten Herzens 
durch pulmonalarteriellen Druckan-
stieg zu.

Wahl des Anästhesieverfahrens mit 
Bezug auf ELV und HPV

Die eingesetzten Anästhetika und 
Adjuvantien sollen möglichst wenig 
mit Oxygenierung und HPV interfe-
rieren. 

•	 Intravenöse Anästhetika und Opioide 
werden als unbedenklich angesehen, 
da sie offenbar keinen direkt hem-
menden Effekt auf die HPV haben 
und den pulmonalen Shunt nicht 
erhöhen [11,12].

•	 Dagegen zeigen volatile Anästhetika 
sowie N2O (Stickoxydul, Lachgas) in 
tierexperimentellen Studien unter ELV 
dosisabhängig inhibitorische Effekte 
auf die HPV. Zwischen Isofluran, 
Sevofluran und Desfluran, bei deren 
Anwendung geringere paO2-Abfälle 
zu verzeichnen sind als bei Halo-
than und Enfluran, bestehen keine 
Unterschiede. 

•	 N2O begrenzt die verfügbare FiO2 
im Gasgemisch, was bei generell hö‑ 
herer FiO2 unter ELV nachteilig ist. 
Darüber hinaus diffundiert N2O in  
präformierte gasgefüllte Räume und 
erhöht damit deren Volumen oder 
den intrakavitären Druck. Der Ein-
satz von N2O ist daher bei Zysten, 
Emphysemblasen, Pneumothorax und  
Thoraxtrauma mit Parenchymschä-
den kontraindiziert.

•	 Die Ergebnisse klinischer Studien 
zum Vergleich von intravenösen mit  
Inhalationsanästhetika sind unein-
heitlich. Einige sprechen für eine 
bessere Oxygenierung unter Propo-
fol gegenüber Isofluran, Desfluran 
und Sevofluran; andere zeigen bei 
Propofol gegenüber Isofluran und 
Sevofluran keine Unterschiede be-
züglich Shunt und paO2 [11,12,14]. 

Es gibt keinen Hinweis, dass Inhala-
tionsanästhetika die HPV klinisch 
relevant dämpfen und damit zur Hy-

poxämie während ELV beitragen. Es 
ist daher nicht begründet, diese 
Substanzen zugunsten von intrave-
nösen Anästhetika bzw. einer totalen 
intravenösen Anästhesie (TIVA) wäh-
rend ELV zu vermeiden.

Dies macht die Vorteile der Inhalations
anästhetika gerade für die Thoraxanästhe‑ 
sie nutzbar. Sie bewirken eine Broncho
dilatation und dämpfen nerval vermittelte 
bronchokonstriktive Reflexe. Dies ist we‑ 
gen vielfältiger bronchokonstriktiver Sti‑ 
muli durch Intubation, Bronchoskopie, 
Absaugung und chirurgischer Mani‑ 
pulation und dem hyperreagiblen Bron‑ 
chialsystem von Rauchern und COPD- 
Patienten vorteilhaft. Volatile Anästhe-
tika verbieten sich allerdings, wenn die 
Umgebungsluft kontaminiert werden 
kann, wie bei großen bronchopleuralen 
Fisteln und ausgedehnten Parenchym-
verletzungen, besonders aber in der 
tracheobronchialen Chirurgie. Bei Hoch-
frequenz-Jet-Ventilation (high frequency 
jet ventilation; HFJV) sind volatile 
Anästhetika generell nicht nutzbar (s.u.).

Effekte der Anästhetika auf die Oxyge-
nierung unter ELV können jedoch nicht 
auf die HPV-Änderung reduziert werden, 
sondern sind stets im Zusammenhang mit 
ihrer Wirkung auf das HZV zu bewerten. 
HPV und HZV verhalten sich indirekt 
proportional. Daher kann eine anästhe-
tikainduzierte HZV-Abnahme mit Abfall 
der zentralvenösen Sauerstoffsättigung 
(sO2) unter ELV eine Verstärkung der 
HPV hervorrufen, was zur vermehrten 
Perfusion der ventilierten Lunge mit 
vermindertem Shunt und besserer Oxy‑ 
genierung führt. Andererseits steigt je‑ 
doch ggf. bei HZV-Abfall die Sauer-
stoffextraktion an, was den Vorteil der 
erhaltenen HPV z.T. aufheben und somit 
die Oxygenierung einschränken würde. 
Dagegen schwächt ein Anstieg des HZV 
u. U. die HPV in der nicht ventilierten 
Lunge, woraus eine Verschlechterung 
der Oxygenierung resultieren kann. Dies 
erklärt, dass im Vergleich einer Propofol-
TIVA gegenüber einer Isofluran-Anäs-
thesie mit thorakaler Epiduralanästhesie 
(TEA) der paO2-Abfall durch Anstieg des 
HZV unter ELV bei TIVA deutlicher war 
[15]. 
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Generell scheint nach aktueller Studien
lage der Einfluss einer TEA im Rahmen  
einer Kombinationsanästhesie auf Oxy‑ 
genierung bzw. Shunt trotz unter-
schiedlicher primärer Auswirkung der 
Sympathikusblockade auf HPV und HZV 
eher nicht bedenklich, wenn die Aus-
wurfleistung konstant gehalten werden 
kann [16,17].

Eine TEA mit Allgemeinanästhesie hat 
folgende potentielle Vorteile (siehe auch 
postoperative Schmerztherapie):
•	 Die kontinuierliche Unterdrückung 

schmerzhafter Stimuli trägt zur Stabi-
lität von systemischem und pulmona-
lem Kreislauf bei.

•	 Das Vorgehen ermöglicht frühes Er‑ 
wachen, raschere Extubation und 
Spontanatmung und kann zur Ver-
meidung von Komplikationen beitra-
gen [15,18,19].

Bei thoraxchirurgischen Eingriffen 
überwiegen die Vorteile einer intra-
operativ frühzeitig eingeleiteten 
Kombination von TEA mit Allgemein-
anästhesie.

Weitere relevante Einflüsse auf die HPV 
unter ELV
Hier sind folgende Aspekte zu berück-
sichtigen [11]:
•	 Die HPV-Ausprägung ist am stärksten 

bei Normalwerten des pulmonalarte‑ 
riellen Mitteldrucks (PAP), des ge
mischtvenösen Sauerstoffpartialdrucks 
(pvO2) und des arteriellen CO2-Par-
tialdrucks (paCO2). Sowohl niedrige 
als auch hohe Werte schränken sie 
ein – dies insbesondere bei ausge-
prägter COPD. 

•	 Neben dem Kollaps kann die mecha-
nische Kompression der nicht venti-
lierten Lunge als Perfusionshindernis 
wirken, was die HPV und folglich die 
Oxygenierung unterstützt. Anderseits 
führen derartige Manipulationen am 
Parenchym zur Freisetzung vasodila-
torischer Mediatoren (Prostaglandine, 
NO), womit die Shunt-Fraktion sowie 
die Durchlässigkeit der Pulmonalge-
fäße zunehmen.

•	 Die HPV wird durch Hypothermie, 
metabolische Alkalose, Volumen-

überladung (auch zu rasche Infusion) 
und Infektionen eingeschränkt. 

•	 Vasokonstriktiva wirken v. a. auf der  
ventilierten Seite, wodurch eine Blut‑ 
umleitung in atelektatische Lungen
bereiche zu erwarten ist (cave Nor
adrenalin). 

•	 Inotropika (Katecholamine, Theophyl‑ 
lin) schwächen die HPV bei Steige-
rung des HZV ab.

Risiko der Hypoxämie bei ELV
Initial sinkt der paO2 am deutlichsten. 
Innerhalb der folgenden 10-15 min ver‑ 
ringert sich der Abfall, und der paO2 
stabilisiert sich meist bei >150 mm Hg 
(FiO2 1,0) auf ausreichendem Niveau. 
Nach aktueller Einschätzung treten bei 
bis zu 10 % der Patienten – im Einzelfall 
kaum vorherzusagen und in jeder Phase 
der ELV möglich – paO2-Abfälle unter 
70 mm Hg bzw. der pulsoxymetrisch be-
stimmten arteriellen Sauerstoffsättigung 
(psaO2) unter 90 % auf [17,20,21]. Diese 
Werte gelten als kritische Grenze einer 
unzureichenden Sauerstoffversorgung.

Das Risiko einer arteriellen Hypoxämie 
unter ELV ist wie folgt abzuschätzen 
[11,22]:
•	 Erhebliches Risiko besteht, wenn die 

Funktion der ventilierten Lunge deut-
lich eingeschränkt ist. 

•	 Hypoxämie ist eher möglich, wenn 
der Perfusionsanteil der auszuschlie-
ßenden Lunge präoperativ >45 % be‑ 
trägt, was per se bei linksseitiger ELV 
zutrifft. 

•	 Pulmonale Tumoren führen oft zu 
verminderter Perfusion der auszu-
schaltenden Lunge, wodurch ein re-
lativ geringer paO2-Abfall resultiert.

•	 Dagegen scheint gerade bei normaler 
Lungenfunktion die Gefahr der Hy-
poxämie gegeben – die präoperativ 
höhere Einsekundenkapazität (FeV1) 
korreliert unter ELV mit niedrigerem 
paO2. 

•	 Bei niedriger FeV1 (z.B. COPD) ist 
die Oxygenierung dagegen - bedingt 
durch den verzögerten Kollaps der 
von der Ventilation ausgeschlossenen 
Lunge - weniger bedroht. So fand sich 
bei Emphysem-Patienten bei linkssei-
tiger ELV zur VATS (Video Assisted 
Thoracic Surgery; videoassistierte Tho

raxchirurgie) ein verzögerter paO2-
Abfall [23]. 

•	 Besonders bei schneller Entlüftung 
der stillgelegten Lunge ist mit Oxyge-
nierungsstörungen zu rechnen [24].

•	 ELV in Rückenlage stört die Oxy-
genierung früher und öfter als in 
Seitenlage [25] oder, wie während 
thorakoskopischer Ösophagektomie, 
in Bauchlage [17].

Durchführung der ELV
Als Beatmungsstrategie galt bis vor kur-
zem, ein Atemhubvolumen von 10-12 
ml/kg/KG (wie vor dem Ausschluss der 
operierten Lunge) ohne PEEP bei einer 
FiO2 1,0 beizubehalten, um so im Sinne 
der Sicherung der Oxygenierung die 
V/Q-Beziehung in der hyperperfundier-
ten Lunge zu bessern und Atelektasen zu 
vermeiden [26]. Das Risiko der Shunt-
Zunahme infolge Blutumleitung in die 
ausgeschaltete Lunge durch intrapulmo-
nalen Druckanstieg wird dabei per se als 
nicht sehr hoch bewertet. Allerdings kann 
ein evtl. entstehender Auto-PEEP mit 
dynamischer Überblähung die Zunahme 
des pulmonalen Shunts durch Blutum-
leitung in die nicht ventilierte Lunge 
begünstigen [27]. Eine Verschlechterung 
der Oxygenierung ist dabei besonders 
bei noch nicht ausgeprägter HPV zu er-
warten (dies gilt es, von einer Dislokation 
bzw. Verlegung des DLT, die vordringlich 
zu beheben sind, oder anderen, die 
HPV einschränkenden Faktoren zu 
differenzieren). Darüber hinaus sind aus 
hohen Hubvolumina resultierende Beat-
mungs- bzw. Spitzendrücke speziell bei 
Emphysem als Risiko für ein Barotrauma, 
z. B. einen ipsilateralen Pneumothorax zu  
beachten. Aus dieser Sicht erscheint die 
druckkontrollierte Beatmung (engl.: pres‑ 
sure controlled ventilation; PCV) sinn-
voll, die eine gleichmäßigere Gasvertei-
lung fördert).

Es erscheint per se notwendig, die Beat-
mungsstrategie bei ELV neu zu bewerten. 
Anlass sind mögliche pulmonale Schädi-
gungen im Sinne eines „Baro-Volu-Trau-
mas” unter ELV, deren Konsequenzen 
erst postoperativ im Sinne eines akuten 
Lungenversagens (acute lung injury; 
ALI) deutlich werden [18,21,22,28-37]. 
Diese – unabhängig von den anderen 
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typischen Komplikationen, wie kardi-
ale Insuffizienz, Rhythmusstörungen, 
Atelektase, Aspiration und Pneumonie 
– akut am 2. bis 3. postoperativen 
Tag auftretende Hypoxämie mit nach-
weislicher Lungenverschattung in der 
bildgebenden Diagnostik ist durch eine 
Inzidenz von 2 % (Lappenresektion) bis  
7 % (Pneumektomie, Lymphadenekto-
mie) für den Gesamtausgang resezie-
render Lungeneingriffe mitentscheidend. 
Sind die Komplikationen in den letzten 
Jahren insgesamt gesunken, gilt dies nicht 
bezüglich des Anteils von ALI [37]. 

Die Beatmung bei ELV soll darauf 
gerichtet sein, 
•  �die Oxygenierung zu sichern und 

eine
•  �potenzielle, beatmungsbedingte 

pulmonale Schädigung zu verhin-
dern [37].

Als wesentliche Faktoren werden ange-
sehen:
•	 Druck-Volumen-Belastung der ven‑ 

tilierten Lunge. Besonders problema-
tisch sind intraoperativ hohe Spitzen-
drücke und längere Dauer der ELV, 
jedoch auch hohe Hubvolumina von 
etwa 10 ml/kg KG.

•	 Permeabilitätsschaden durch stärkere 
kapilläre Belastung infolge Druck-
steigerung und vermehrtem Blutfluss 
bei durch den Eingriff reduzierter 
Lymphdrainage.

•	 Ischämie-/Reperfusionsschaden durch  
Lungenkollaps auf der operierten, von 
der Ventilation ausgeschlossenen Seite 
mit Einfluss auf die pro-/antiinflam
matorische Balance und nachfolgen-
der endothelialer Dysfunktion und 
kapillärer Leckage. Die Reaktionen 
betreffen sowohl die verbleibende, 
nicht ventilierte als auch die abhän-
gige, ventilierte Lunge.

•	 „Oxidativer Stress“ durch Bildung 
freier Sauerstoffradikale bei ELV unter 
hoher FiO2 mit Schaden beidseits, 
wobei die Dauer der ELV ebenfalls 
Einfluss zu haben scheint [38]. 

Die mögliche Reduktion lungenschädi-
gender Effekte unter ELV basiert folglich 
v.a. auf der Senkung des Hubvolumens 

sowie gezielter PEEP-Applikation [21]. 
Belege dafür sind geringere inflam
matorische Effekte bzw. endotheliale 
Schäden, die klinisch in postoperativ 
besserer pulmonaler Funktion, weniger 
Ateminsuffizienz bzw. geringerer Beat-
mungsdauer resultieren [30,39,40].

Die PEEP-Applikation wirkt der Atelek
tasenbildung in der beatmeten Lunge 
entgegen und verbessert die Oxygenie-
rung. Ein deutlicher Druckanstieg durch 
die auf den jeweiligen PEEP aufgelagerten 
in-/exspiratorischen Druckwechsel kann 
jedoch infolge erhöhter PVR zur Blutum-
leitung in die nicht ventilierte Seite mit 
Abfall des paO2 führen. Daher soll die 
PEEP-Einstellung moderat (orientiert an 
der Erhaltung des Lungenvolumens im 
Bereich der FRC) erfolgen [41]. Einer-
seits wird unter diesen Voraussetzungen 
der exspiratorische Kollaps einzelner 
Lungenabschnitte eher vermieden als 
ohne PEEP, was zur „homogeneren“ Be‑ 
lüftung beiträgt und die Compliance 
insgesamt verbessert, anderseits wird 
auch der Überblähung der Lunge entge-
gen gewirkt. Neben Oxygenierung und 
Vermeidung von Atelektasen wird mit 
diesem Vorgehen zur schonenden Beat-
mung beigetragen [21]. Bei optimierter 
Compliance auf FRC-Niveau in der Ex‑ 
spirationsphase besteht zudem der ge-
ringste pulmonalvaskuläre Widerstand, 
was entsprechend dann gegebener gu‑ 
ter V/Q-Abstimmung den Gasaustausch  
wirkungsvoll begünstigt. Selten treten 
Spitzendrücke >35 bzw. Plateaudrücke  
>25 mbar auf, womit eine Blutumleitung 
in die nicht ventilierte Lunge begrenzt 
bleibt. 

Ein PEEP um 5 mbar scheint zumeist 
ausreichend, Werte >8 mbar dagegen 
selten von Vorteil zu sein. Dies gilt umso 
mehr, wenn ein bestehender Auto-PEEP 
durch externen PEEP verstärkt wird, was 
besonders bei unzureichender Exspira
tionszeit wie bei COPD auftritt. 

Zusätzlich scheinen Recruitment-Ma-
növer der beatmeten Lunge auch unter 
ELV sinnvoll. Diese sorgen nicht nur für 
besseren Gasaustausch und Vermeidung 
von Atelektasen [42], sondern können 
außerdem den Auto-PEEP senken und 
die Compliance ohne signifikante kar

diovaskuläre Einschränkung bessern 
[17,43].

Eine Erhöhung der FiO2 auf 1,0 mit ELV-
Beginn und im Notfall ist der einfachste 
Schritt zur Sicherung der Oxygenierung. 
Neben einer Steigerung des paO2 kommt 
es dabei zur pulmonalen Gefäßdilata-
tion und so zur Perfusionszunahme in 
der ventilierten Lunge. Dennoch ist eine 
Hypoxämie nicht immer zu verhindern. 
Der positive Effekt der FiO2-Erhöhung ist 
umso mehr eingeschränkt, je höher der 
pulmonale Shunt ist. Bei einem Shunt 
>25-30 % führt die FiO2-Anhebung über 
0,8 – normale Kreislauffunktion voraus‑ 
gesetzt – nur noch zu einem geringen 
Anstieg des paO2. Darüber hinaus sind 
die Nebenwirkungen einer hohen FiO2 
wie Resorptionsatelektasen und auch 
toxische Effekte zu bedenken [32]. Dem-
nach sollte auch im Sinne der Lungen-
schonung eine FiO2 über 0,8 möglichst 
nicht überschritten werden.

Die differenzierte Vorgehensweise – mit 
Kombination von reduziertem Hubvolu-
men, moderatem PEEP unter PCV sowie 
Recruitment-Manövern unter ELV – hat 
in einer klinischen Beobachtungsstudie 
zu einer signifikanten Senkung von ALI, 
reduzierter Bildung von Atelektasen so‑ 
wie weniger Aufnahmen auf Intensiv-
station mit kürzerer Hospitalisierung 
geführt [44].

Behandlung der operierten Lunge 
während ELV
Kontinuierlich positiver Atemwegsdruck 
(continuous positive airway pressure; 
CPAP) – im Sinne der apnoischen Oxy
genierung auf der nicht ventilierten Lun‑ 
ge – ist neben der PEEP-Applikation auf 
der unteren Lungen fester Bestandteil für 
die Sicherung der Oxygenierung [45], 
unter Berücksichtigung der Ausführungen 
oben aber auch Beitrag zur schonenden 
ELV (Abb. 13, 14). Sie ist der alleinigen 
O2-Insufflation über eine Sonde in die 
entsprechende Lungenseite überlegen. 

Für eine Thorakotomie wird hierzu am  
DLT-Schenkel der nicht beatmeten Seite 
ein CPAP-System angeschlossen und bei  
einem O2-Fluss von 3-5 l/min am PEEP-
Ventil ein Druck von etwa 5 mbar ein-
gestellt. Die Konnektierung des Systems 
soll bereits unmittelbar nach Ausschalten 
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der entsprechenden Seite von der Ven-
tilation bei noch geschlossenem Thorax 
erfolgen. Die stillgelegte, noch nicht kol-
labierte Lunge „atmet“ somit durch die 
Druck- und Volumenänderungen unter 
ELV Sauerstoff, der im Austausch zu 
Stickstoff eingewaschen wird [24]. Dies 
beugt gerade den am Beginn der ELV auf-
tretenden Oxygenierungsproblemen vor. 
Zudem wird durch die rasche Resorption 
von Sauerstoff die Volumenreduktion der 
operierten Lunge nach Thoraxeröffnung 
beschleunigt. Bei COPD-Patienten kann 
dies durch manuelle Beatmungshübe 
über das angeschlossene CPAP-System 
noch vor Operationsbeginn unterstützt 
werden. Während des Eingriffs dann müs -
sen O2-Fluss und Druck am PEEP-Ventil 
der CPAP-Einheit im Sinne optimaler 

Voraussetzungen für die Sicherung der 
Oxygenierung einerseits (höhere Ein-
stellung erforderlich) sowie notwendiger 
Volumenreduktion der operierten Lunge 
je nach Phase des chirurgischen Vorge-
hens andererseits (niedrige Einstellung) 
entsprechend angepasst werden.

Bei VATS gestaltet sich die CPAP-An-
wendung schwieriger. Zunächst wird die 
wiederum bereits bei Umstellung auf 
ELV konnektierte CPAP-Einheit vor Ein -
bringen des Troikars vom Druck komplett 
entlastet, um Verletzungen am Lungen-
parenchym zu vermeiden. Im Weiteren 
muss der Druck am PEEP-Ventil der 
CPAP-Einheit für ausreichende Sicht-
verhältnisse intrathorakal oft auf Werte 
<2 mbar bei einem O2-Fluss <3 l/min 
reduziert werden. Manchmal ist zwi-

schenzeitlich auch die Aufhebung des 
CPAP notwendig. Bei guter Kooperation 
von Operateur und Anästhesist kann 
aber der komplette Kollaps der operier-
ten Lunge oft vermieden oder auf kurze 
Phasen beschränkt werden (Abb. 14). 
Abweichend von der beschriebenen Me-
thode sind hierzu auch intermittierend 
vorsichtig durchgeführte Blähmanöver 
über die CPAP-Einheit oder die selektive 
O2-Applikation in einzelne Bronchialab-
schnitte per Fiberbronchoskop dienlich, 
um die Oxygenierung zu sichern [17].

Für Eingriffe mit Atemwegseröffnung, z.B. 
des Stammbronchus bei Manschetten -
resektion, funktioniert die CPAP-Appli-
kation durch die vorübergehende Leckage 
nicht. Dann kann mittels Hochfrequenz-
Jet-Ventilation (HFJV) über einen Kathe-
ter im entsprechenden DLT-Lumen der 
Lungenabschnitt distal des Atemwegs-
lecks in den Gasaustausch einbezogen 
werden (s.u.). Außer zur Oxygenierung 
trägt HFJV auch zur CO2-Elimination bei 
[46].

Erniedrigung der Hubvolumina mit 
moderatem PEEP und Recruitment-
Manövern der beatmeten Lunge er-
möglicht unter ELV bei FiO2 <0,8 in 
Kombination mit CPAP auf der nicht 
ventilierten Lunge einerseits die si-
chere Oxygenierung sowie ander-
seits die schonende Beatmung der 
Lunge.

In der Praxis ist bei ELV folgendes 
Vorgehen zu empfehlen [adaptiert 
nach 21,36,44]:
•   Hubvolumen 5-7 ml/kg prädiktives 

Körpergewicht. 
•  PEEP 5-8 mbar.
•   Manuelle  Recruitment-Manöver 

der beatmeten Lunge (<40 mbar für 
8-10 s).

•   Vermeidung von Druckspitzen durch 
druckkontrollierte Beatmung.

•  FiO2 0,5-0,8 (im Notfall bis 1,0).
•   Frühzeitig CPAP (~5 mbar) auf der 

nicht ventilierten Seite; alternativ 
HFJV. CPAP ist auch bei VATS mit 
initial 1-2 mbar, später 3-5 mbar 
möglich.

•   Bei Oxygenierungsproblemen zu-
nächst Recruitment-Manöver so-

Abbildung 13

ventilierte Seite
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regelbares Druck-
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operierte, von der 
Ventilation ausge-
schlossenen Seite

O2/Luft- Quelle

Reservebeutel

CPAP-Einheit

CPAP-Anwendung über einen linksseitigen Doppellumentubus (links schematisch, rechts gebräuch-
liche System-Kombination).

Abbildung 14

Intraoperative CPAP-Anwendung über linksseitigen Doppellumentubus bei linksseitiger videoassi-
stierter thorakoskopischer Keilresektion. Der Eingriff kann unter kontrollierter Volumenreduktion der 
nicht beatmeten Lunge bei dennoch ausreichenden Sichtverhältnissen für den Operateur durchge-
führt werden.
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wie CPAP-Erhöhung einschließlich 
Blähung der stillgelegten Lunge über 
die CPAP-Einheit, erst danach Stei‑ 
gerung der FiO2. 

•  �Tubusdislokation oder -verlegung 
und hämodynamische Ursachen sind 
auszuschließen. 

•  �Die Aufhebung der ELV ist unter 
diesem Vorgehen kaum notwendig.

Eine Normoventilation ist unter ELV 
nicht immer möglich. In der Emphysem-
chirurgie ist die Druckbegrenzung auf  
25 mbar, auch um den Preis verminder
ter CO2-Elimination, unabdingbar. Dabei 
werden Anstiege des arteriellen Kohlen-
dioxidpartialdrucks (paCO2) auf 70-90  
mm Hg beobachtet, die jedoch nach Ende  
der ELV auf die Ausgangswerte zurück
kehren [19]. Überhaupt liegen bei mo‑ 
derater Hyperkapnie günstige kardio-
zirkulatorische Verhältnisse bei guter 
peripherer Perfusion und Oxygenierung 
vor, wofür neben einer Steigerung des 
HZV die Abnahme des systemischen Ge-
fäßwiderstands, die Sauerstoffabgabe im 
Gewebe durch Rechtsverschiebung der 
Sauerstoffbindungskurve sowie positive 
Effekte auf die HPV angeführt werden 
[47,48]. Dem steht jedoch oft ein An-
stieg der PVR gegenüber, was die HPV 
wiederum einschränkt. Zudem kann bei 
Rechtsherzdysfunktion und pulmonaler 
Hypertonie eine Beeinträchtigung der 
Hämodynamik eintreten. 

Die Drosselung der Pulmonalarterie 
(z.B. mittels Tourniquet) oder auch die 
Kompression der operierten Lunge ist 
eine weitere Möglichkeit, durch Blutum-
leitung in die ventilierte Lunge zur Ver-
besserung der Oxygenierung unter ELV 
beizutragen [17]. Sie scheidet jedoch 
aus technischen Gründen bei VATS aus 
und ist insbesondere bei Rechtsherzbe-
lastung bzw. pulmonalem Hypertonus 
abzulehnen, da mit diesem Vorgehen 
eine Senkung des HZV verbunden ist. 
Gerade hier ist die optimale Beatmungs-
einstellung neben adäquater Erhaltung 
der kardiozirkulatorischen Funktion (Vo‑ 
lumen, Inotropika, Vasodilatatoren) vor
dringlich.

Hochfrequenz-Jet-Ventilation
Als Hochfrequenz-Jet-Ventilation (high 
frequency jet ventilation; HFJV) wird die 
gepulste Abgabe von Gasportionen ho-
her kinetischer Energie durch englumige 
Röhren in die Atemwege bezeichnet. 
Mit Frequenzen von 100-300/min er
geben sich bei Atemhubvolumina von 
1,5-5 ml/kg KG Gasflüsse bis 60 l/min, 
die eine gasdichte Kopplung zwischen 
Jetapplikator und Atemweg entbehrlich 
machen [13]. Für die Thoraxchirurgie 
ergeben sich drei Indikationen:
•	 Durchtrennung von Trachea oder 

Bronchien. Hier wird ein geeigneter 
Jetkatheter in die distalen Atemwege 
eingeführt, um die entsprechenden 
Lungenbereiche in den Gasaustausch 
einzubeziehen. Dies gilt für Eingriffe an 
Trachea und großen Bronchien (z.B. 
Manschettenresektion des Stamm‑ 
bronchus). Zudem ist die Operation 
erleichtert, da ein Tubus vor Ort 
stören würde.

•	 Ruhiges Op-Feld durch hohe Impuls-
frequenz bei niedrigen Atemhubvo-
lumina. Mittels HFJV kann – ähnlich 
wie mit CPAP – die stillgelegte, zu 
operierende Lunge zur Verbesserung 
des Sichtfeldes in den Gasaustausch 
einbezogen werden. Dabei trägt 
HFJV auch zur CO2-Elimination bei. 
Dies ist bei deutlicher Funktionsein-
schränkung der zur ELV benutzten 
Lunge (z.B. Restriktion durch Fibrose, 
Pleuraschwarte, vorangegangene Par-
enchymresektion) sowie bei Missver-
teilung der Perfusion zur operierten 
Lunge bedeutsam, wo die operierte 
Lunge per se in den Gaswechsel  
einzubeziehen ist [46]. Auch sind 
damit Eingriffe an der Restlunge nach  
Pneumektomie möglich. 

•	 Bei größeren Leckagen, z.B. bron-
chopleuralen Fisteln, sind alle Cha-
rakteristika der HFJV nützlich, allem 
voran die Kompensation des Gasver-
lusts aus Parenchymlecks, wenn die 
operierte Lunge zum Gaswechsel 
mitbenutzt werden muss.

Jetkatheter zur HFJV werden über den 
liegenden Tubus oder über das Opera
tionsfeld platziert. Bei Leckage zentraler 
Atemwege erfolgt die sichere Überbrü-

ckung unter visueller Kontrolle. Der Ab‑ 
strahldruck am Jet-Gerät ist stets, von 
niedrigen Werten ausgehend, langsam 
zu erhöhen. Damit werden die entspre-
chenden Lungenbereiche ventiliert, bei 
hohen Impulsfrequenzen „ruhiggestellt“ 
und ihr Volumen den Erfordernissen von 
Eingriff und Gasaustausch angepasst. 
Der Jetkatheter darf den Bronchus der zu 
ventilierenden Lungenabschnitte nicht 
okkludieren. 

Intraoperative Überwachung
Gasaustausch und Ventilation
Die Pulsoximetrie, zur Überwachung 
der Oxygenierung unentbehrlich, liefert 
bei paO2-Werten über 80 mm Hg keine 
Trendaussagen. So wird der Abfall der 
Oxygenierung bei ELV unter hoher FiO2 
erst bei deutlich erhöhtem Shunt erfasst. 
Die regelmäßige arterielle Blutgasanalyse 
(BGA) ist daher bei mittleren bis großen 
thoraxchirurgischen Eingriffen fester Be
standteil der Patientenüberwachung.

Bei Kapnographie während ELV ist zu 
beachten, dass in Abhängigkeit der 
Durchblutungsverteilung zwischen bei
den Lungen – besonders wenn die HPV 
(noch) nicht greift – niedrigere endtidale 
pCO2-Werte (petCO2) mit erhöhter Dif-
ferenz zum paCO2 auftreten. Erst bei 
effektiver HPV nähert sich der Gradient 
wieder sonst üblichen Werten. Dies er‑ 
klärt zudem, dass petCO2-Abfälle intra‑ 
operativ mit einem höheren intrapulmo
nalen Shunt und damit höherem Risiko 
für eine Hypoxämie korrelieren [17]. 
Außerdem besteht je nach den im Ein‑ 
griffsverlauf sehr veränderlichen Durch‑ 
flussvolumina von ventilierter und still‑ 
gelegter Lungenseite eine im Vergleich zu 
üblicher Beatmung größere Variabilität 
der endtidal-arteriellen pCO2-Differenz 
[49]. Deshalb soll die Korrektur der Be‑ 
atmung eher als sonst mittels BGA erfol- 
gen. Zudem weisen Formänderungen des 
Kapnogramms auf DLT-Dislokationen hin. 

Hämodynamik
Die EKG-Ableitung dient zur Erken-
nung von Rhythmusstörung und einer 
Myokardischämie. Arrhythmien sind bei  
Manipulation im Bereich von Herz und 
Lungenhilus häufig; manchmal weisen 
sie auch auf einen Druckanstieg im 
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kleinen Kreislauf bzw. eine Rechtsherz-
belastung hin. Vektoränderungen in‑ 
folge Seitenlagerung können Ischämie-
Zeichen vortäuschen. 

Bezüglich der erweiterten hämodynami
schen Überwachung bei thoraxchirur-
gischen Eingriffe unter ELV existieren 
derzeit keine bindenden Empfehlungen. 
Sinnvoll erscheinen insbesondere fol-
genden Möglichkeiten [50]:
•	 Eine invasive arterielle Druckmessung 

ist bei Thorakotomie – häufig auch bei 
VATS – zweckmäßig, um insbeson-
dere hämodynamische Änderungen 
durch herznahe Manipulation, Behin
derung des venösen Rückstroms oder  
Rechtsherzbelastung rasch zu erken‑ 
nen. Bei Seitenlagerung des Patienten  
ist die Punktion der Arterie des je‑ 
weils unten liegenden Armes emp
fehlenswert.

•	 Ergänzend können mittels Pulskontur-
analyse (bei stabilem Sinusrhythmus) 
Informationen zur linksventrikulären 
Auswurfleistung und damit indirekt 
zur Rechtsherzfunktion gewonnen 
werden.

•	 Die Aussagekraft des über einen 
zentralvenösen Katheter (ZVK) be
stimmten zentralvenösen Drucks 
(ZVD) ist durch Lagerungsänderung, 
venöse Kompression, Beatmung und 
PEEP deutlich eingeschränkt. Wichtig 
ist aber auch die Möglichkeit zur 
Durchführung einer zentralvenösen 
BGA mit Bestimmung von sO2 und 
Laktat zur Abschätzung der globalen 
Sauerstoffversorgung. 

•	 Der Pulmonalarterienkatheter wird 
bei hohem kardiopulmonalem Risiko 
(z.B. vorbestehende pulmonale Hy- 
pertension, Rechtsherzbelastung) emp‑ 
fohlen. Um Fehlinterpretationen von 
Drücken und HZV zu vermeiden, ist  
die Platzierung in die ventilierte, nicht 
operierte Lunge anzustreben. 

•	 Die transösophageale Echokardio
grafie (TEE) ist wegen hoher Kosten 
und Abhängigkeit von der Erfahrung 
des Untersuchers bis jetzt in der 
Thoraxchirurgie nicht hinreichend 
verbreitet. Neben Aussagen zu Aus‑ 
wurfleistung und Widerständen im  
kleinen Kreislauf sind gute Informa-

tionen zur Kontraktilität und den 
diastolischen Volumina, v.a. auch des 
rechten Ventrikels, sowie der Fluss-
volumina in den großen Gefäßen er-
hältlich. Auch werden Ischämien und 
nichtpulmonale Shunts gut erkannt.

•	 Das mittels transthorakaler Farbstoff-
verdünnung bestimmte intrathorakale 
Blutvolumen gibt die kardiale Vorlast 
besser als der pulmonalkapilläre Ver-
schlussdruck wieder und korreliert 
gut mit den Befunden der TEE. Bei 
niedrigem HZV ist der Parameter 
zur Unterscheidung zwischen einem 
Volumenmangel und der Änderung  
des pulmonalarteriellen Widerstan-
des (bei Klemmung eines Pulmonal-
arterienastes oder Überblähung der 
beatmeten Lunge mit akuter Rechts-
herzinsuffizienz) geeignet. 

Postoperative Versorgung

Allgemeines
Nach Lungenchirurgie sind pulmonale 
Komplikationen, gefolgt von kardiovas-
kulären Ereignissen, am häufigsten. 

Beim Thoraxeingriff ist die klinische 
Überwachung unverzichtbar. Die 
Auskultation des Thorax ist das ein-
fachste Mittel zur Erkennung einer 
Sekretretention oder Einblutung in 
die Atemwege (Rasseln), von Bron-
chokonstriktion (Giemen) sowie von 
Atelektase und Pneumothorax (feh-
lendes Atemgeräusch).

Die Röntgen-Thoraxaufnahme im Liegen 
erfolgt unmittelbar postoperativ, danach 
zunächst täglich, zusätzlich nach Klem‑ 
men der Thorax-Drainagen sowie 24 h 
nach deren Entfernung. Beurteilt werden:
•	 Lage von Tubus, Drainagen, Gefäß

kathetern,
•	 Ausdehnung beider Lungen,
•	 Lage und Konfiguration des Media

stinums,
•	 Stellung und Sichtbarkeit der Zwerch

fellkuppeln,
•	 Infiltrate und Atelektasen, Flüssigkeits-

ansammlungen, evtl. Spiegelbildung,
•	 Gasansammlung in Thoraxwand, Me‑ 

diastinum, Pleurahöhle.

Spontanatmung und Extubation werden 
generell, bei einem Risiko für broncho-
pleurale Fisteln – z.B. nach Atemwegs
eingriffen oder Emphysemchirurgie – je- 
doch besonders rasch und auch bei Hy-
perkapnie angestrebt. Voraussetzungen 
sind eine geeignete Anästhesieführung 
mit nachfolgender adäquater Wachheit 
und Erholung von der Muskelrelaxation, 
eine zentrale Körpertemperatur >36,0 
°C sowie weitgehende Schmerzfreiheit. 
Eine prolongierte Beatmung ist bei 
gestörtem Gasaustausch wegen pulmo-
naler Prozesse (Re-Expansionsödem, 
Parenchymtrauma bei Resektion multip
ler Keile, schwere Infektion) oder be‑ 
einträchtigter Thoraxmechanik (große 
Brustwandresektionen) unvermeidlich. 
Hinzu treten Indikationen wie massiver 
Volumenersatz, myokardiale Insuffizienz 
und Hypothermie. Zur Erleichterung von 
Bronchialtoilette und Entwöhnung wird 
der DLT in diesen Fällen durch einen 
Endotrachealtubus ersetzt.

•  �Die Extubation kann regelmäßig 
erfolgen, wenn nach 30 min Spon-
tanatmung unter einer FiO2 von 
0,4 ein paO2 >65 mm Hg und ein 
paCO2 <50 mm Hg vorliegen.

•  �Bei schwerer COPD muss ein  
paCO2 >65 mm Hg kein Extuba
tionshindernis sein.

Thoraxdrainage
Zur Entleerung von Luft und Flüssigkeit 
aus dem Pleuraraum und zur Sicherung 
der Entfaltung der Lunge werden nach 
lateraler Thorakotomie eine dorsale Drai-
nage zum Zwerchfell und eine ventrale 
Drainage zur Pleurakuppel eingelegt. Bei 
VATS genügt eine Drainage. Der Draina-
gesog wird vom Operateur eingestellt, er 
beträgt 20 - 30 mbar. Drainagen werden 
abgeklemmt, wenn die Sekretförderung 
unter 50-100 ml/d fällt und 24 h später 
entfernt. Nach Pneumektomie dient eine 
einzelne Drainage für 24 h vorwiegend 
der Erkennung einer postoperativen Blu-
tung und bleibt regelmäßig ohne Sog. 
Bei Fehlen größerer bronchopleuraler Fis‑ 
teln wird die Thoraxsaugung rasch durch  
ein einfaches Wasserschloss oder ein 
Heimlich-Ventil mit Sekretbeutel ersetzt.
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•   Nach Pneumektomie ist ein Un-
terdruck in der Pleurahöhle we-
gen des Risikos der Mediastinal-
verlagerung mit Abknickung von 
großen Venen und Trachea sowie 
der Überblähung der verbliebenen 
Lunge strikt zu vermeiden. 

•   Um einen Lungenkollaps oder gar 
einen Spannungspneumothorax zu 
vermeiden, dürfen die Drains zum 
Transport nicht abgeklemmt wer-
den.

•   Bei  stärkerem  atemsynchronem 
Pendeln von Sekret im Drainage-
schlauch ist die Restlunge wegen 
Fistel oder Sekretverschluss von 
Bronchien nicht genügend ausge-
dehnt. 

•   Perlende Luftblasen im Drainage-
sekret sprechen für eine Fistel aus 
Parenchym oder Bronchusnaht.

Bronchopleurale Fisteln (BPF) durch Par-
enchymdefekte nach Resektion schlie -
ßen sich meist bis zum 5. postoperativen 
Tag [51]. Neue BPF treten nach 1-12 Ta-
gen auf und sind meist durch eine Naht-
insuffi zienz bedingt. Die Diagnose ist 
unverzüglich durch Röntgenaufnahme 

und Bronchoskopie zu sichern. Eine 
Thoraxdrainage kann den Kollaps der 
Lunge nur vorübergehend einschränken. 
Unklare Befunde werden unter fi berop-
tischer Inspektion durch bronchiale In-
stillation eines wasserlöslichen Kontrast-
mittels oder eines Farbstoffs abgeklärt. 
BPF ins Mediastinum führen zu einem 
Emphysem der Halsweichteile mit evtl. 
Kompression. BPF nach Pneumektomie 
werden unter Infektzeichen und Infi l-
tration der Restlunge durch plötzliche 
Expektoration großer Mengen dünnen, 
rotbraunen Sputums deutlich; der Flüs-
sigkeitsspiegels im leeren Hemithorax 
fällt begleitend ab.

Bei bronchopleuraler Fistel nach 
Pneumektomie ist die Aspiration aus 
der Thoraxhöhle in die Restlunge 
durch Drainage, Lagerung und ggf. 
die endobronchiale Intubation strikt 
zu begrenzen. 

Flüssigkeitszufuhr
Die perioperative Flüssigkeitszufuhr bei 
Parenchymresektion muss sowohl die 
Organperfusion sichern als auch die 
Lunge vor Volumenüberladung schützen. 

Eine Flüssigkeitsbilanz >4.000 ml am 
Operationstag ist ein bedeutender Risi-
kofaktor für pulmonale Komplikationen 
nach Pneumektomie [34,52].
•	 Die Infusion von Kristalloiden soll für 

Erwachsene am Operationstag auf 
3.000 ml (verteilt auf etwa 2.000 ml 
intraoperativ und 50 ml/h postopera-
tiv) beschränkt werden. 

•	 Die positive Flüssigkeitsbilanz soll 
20 ml/kg KG, also 1.400-1.800 ml, 
in 24 h nicht überschreiten, wobei 
Blutverluste unter einer Hämoglo-
bin (Hb)-Konzentration von 8,0 g/dl 
mit Erythrozytenkonzentraten ersetzt 
werden. 

•	 Eine Urinausscheidung bis hinab zu 
0,5 ml/kg KG/h ist normalerweise 
nicht behandlungsbedürftig.

•	 Bei großem Gewebetrauma, z.B. 
nach Pneumektomie oder Ösophag-
ektomie, ist die besonders sorgfältige 
Bilanzierung (eher unter erweiterter 
Kreislaufüberwachung) angebracht. 

•	 Bei einer trotz adäquatem Volumen-
status instabilen Kreislaufsituation – 
etwa bei Vasodilatation durch tho-
rakale Epiduralanästhesie – ist die 
Gabe von Vasokonstriktiva der noch 
reichlicheren intravenösen Flüssig-
keitszufuhr vorzuziehen.
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Schmerztherapie
Die Thorakotomie zählt zu den schmerz-
haftesten Eingriffen [53]. Schmerz und 
muskuloskeletale Funktionsminderung 
sind bei transversalem Zugang hoch 
und bei Sternotomie am geringsten, bei 
anterolateraler muskelschonenderer Tho- 
rakotomie dabei geringer als bei post
erolateraler Thorakotomie mit Durch
trennung des M. latissimus dorsi. Ob 
neuere Schnitt- und Nahtvarianten, wie 
interkostale Muskellappen (engl.: inter-
costal muscle flap) mit mehr Schonung 
von Gewebe und Nerven einhergehen, 
muss sich noch herausstellen. Auch nach 
VATS sind Schmerzen häufig beträcht-
lich. Das Ausmaß des Akutschmerzes 
insgesamt korreliert mit demjenigen 
chronischer Schmerzen des sog. Post-
Thorakotomie-Syndroms, das sich nach 
20 - 80 % aller Thorakotomien entwickelt 
und über Monate bis Jahre anhält 
[53,54]. Hierbei ist der postoperative 
Schulterschmerz eine Besonderheit.
•	 Der Akutschmerz ist Hauptfaktor für 

postoperative respiratorische Kompli‑ 
kationen und geht mit akuter restrik-
tiver Ventilationsstörung – Minderung 
von forcierter Vitalkapazität (FVC) 
und FEV1 auf 75 % – sowie verringer-
ter Sekretclearence einher. 

•	 Effiziente postoperative Schmerzthe-
rapie trägt wesentlich zur Reduktion 
der Komplikationen bei. 

Die Schmerzen entstehen durch Trau
matisierung und Entzündung von Thorax
organen, Knochen und Gelenken sowie 
der Interkostalnerven. Bei chronischen 
Schmerzen des Post-Thorakotomie-Syn‑ 
droms handelt es sich sowohl um nozi‑ 
zeptive als auch neuropathische Kompo-
nenten.

Die nozizeptiven Stimuli erfolgen über:
•	 Interkostalnerven aus Brustwand und 

parietaler Pleura,
•	 Spinalnerven aus kostovertrebralen 

und kostotransversalen Gelenken,
•	 N. phrenicus vom Diaphragma (mit  

Projektion in die ipsilaterale Schulter),
•	 N. vagus von Lunge und Mediastinal

organen,
•	 Sympathikus aus kranialen Lungen-

bereichen (mit Projektion auf die 
Schulter-Arm-Region).

Diese Vielschichtigkeit des Problems 
Schmerz nach Thorakotomie bedeutet, 
dass ein bereits intraoperativ einzulei-
tendes, multimodales Therapiekonzept 
mit Lokalanästhetika in Kombination mit 
systemischen Opioiden, unterschiedli-
chen Nicht-Opioiden und auch Ketamin 
(letzteres bereits intraoperativ) sinnvoll 
ist - dies auch, um Opioide einzusparen 
sowie Nebenwirkungen der Einzelver-
fahren zu minimieren [53]. 

Die thorakale (Katheter)-Epiduralanäs-
thesie (TEA) als Kombination von Lokal-
anästhetika mit Opioiden wird derzeit 
als effektivste Methode eingeschätzt 
und findet breite Anwendung zur post-
operativen Schmerzbekämpfung nach 
Thoraxchirurgie [53,55]. 
•	 Epidural applizierte Lokalanästhetika 

führen zu umfassender segmentaler 
Analgesie. Der Vergleich zur patien-
tenkontrollierten Analgesie (patient 
controlled analgesia; PCA) zeigt in ei‑ 
nigen Studien eine bessere Schmerz
ausschaltung in Ruhe und Aktivität 
sowie höhere Patientenzufriedenheit 
und Vigilanz [56,57].

•	 Unter TEA werden nach Thorakoto-
mie die Lungenfunktion verbessert 
und pulmonale und kardiale Kom-
plikationen vermindert, wovon be-
sonders Risikopatienten profitieren 
[58-60].

•	 Die Katheteranlage im Zentrum der 
betroffenen Segmente bedingt gerin-
geren Substanzbedarf, die Eingren-
zung der vegetativen Blockade sowie 
(bei Verwendung lipophiler Opioide) 
der Analgesie auf das Operationsge-
biet sowie weniger Pruritus, Urinre-
tention und motorische Blockade.

•	 Chronischer Schmerz ist nach prä-
operativ begonnener TEA geringer 
[61].

Die TEA eignet sich vorrangig für 
Thorakotomien. Klare Indikationen 
sind:
•  �hohe Schmerzintensität (Pleurek-

tomie),
•  �Beeinträchtigung der Atemme-

chanik (Brustwandresektion),
•  �erhebliche Störung der Lungen-

funktion (COPD, Emphysem),

•  �vordringliche Spontanatmung post- 
operativ (Emphysemchirurgie, da-
her auch bei VATS sinnvoll).

Die thorakale paravertebrale (Katheter)-
Blockade (PVB) gewinnt als Alternative 
zur TEA immer mehr an Bedeutung. Bei 
weniger Nebeneffekten (Hypotension, 
Urinretention und Übelkeit) scheint sie 
eine ähnlich gute Analgesie zu ermögli-
chen und vermeidet potentiell schwerer 
wiegende Komplikationen durch die 
Katheteranlage [53,62,63]. Die PVB er‑ 
folgt bei Thorakotomie vorzugsweise 
intraoperativ. Dabei wird der Katheter 
durch die Brustwand in Höhe des hinte-
ren Rippenwinkels vom Chirurgen unter 
die im Bereich je zweier Segmente ober-
halb und unterhalb der Thoraxinzision 
abgelöste Pleura parietalis eingelegt. Das 
Anästhetikum erreicht Interkostalnerven 
und Grenzstrang und bewirkt eine in-
tensive einseitige Sympathikusblockade. 
Die ggf. rasche Resorption erfordert die 
Verwendung von Lokalanästhetika mit 
Vasokonstriktor-Zusatz. 

Die Interkostalblockade soll als Kompo
nente multimodaler Analgesie dann ge‑ 
nutzt werden, wenn neuraxiale Anästhe-
sietechniken ausscheiden. Die Blockade 
wird am einfachsten durch den Ope-
rateur vor Verschluss der Thoraxhöhle 
ausgeführt; sie soll drei Interkostalräume 
kranial und kaudal der Schnittführung 
erfassen. Mit Bupivacain 0,5 % wird für 
6-24 h eine Analgesie der Brustwand er-
zielt, doch kann der Ramus dorsalis des 
Interkostal(Spinal-)nervs nicht erreicht 
werden. Das Verfahren ist deshalb für 
posterolaterale weniger als für anterola-
terale Thorakotomien geeignet. 

Sekretverhalt, Atelektase und 
Pneumonie
Ursachen für postoperative Störungen 
von Gasaustausch und mukoziliärem 
Transport sind v.a. eine beeinträchtigte 
Atemmechanik, Husten, verminderte Zi‑ 
lienfunktion und veränderte Sekretkon-
sistenz bei akuter restriktiver Ventilations-
störung. Die Häufigkeit der Pneumonie 
nach Thoraxchirurgie beträgt 25-40 % 
[64]; dann ist die Intensivtherapiephase 
verlängert und die postoperative Morta-
lität um 20 % erhöht.
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Der Übergang von der Sekretreten
tion über die Atelektase zur postope-
rativen Pneumonie ist fließend. Die 
postoperative Pneumonie ist eine 
führende Todesursache bei Thorax-
chirurgie. 

Schwerpunkte der Prävention und The-
rapie sind:
•	 Suffiziente Schmerztherapie zur Er-

möglichung aktiver Atemmanöver bei 
Erhalt von Vigilanz und Atemantrieb.

•	 Sekretmobilisation durch broncholyti-
sche Therapie, Klopf- und Vibrations
massage sowie Mobilisation.

•	 Gezielte Antibiotikatherapie.
•	 Sekretabsaugung (nasotracheal) bei 

gestörter Hustenmechanik und man-
gelnder Kooperation.

•	 Fiberoptische Bronchoskopie (FOB) 
in Lokalanästhesie bei zähem puru
lentem Sekret sowie Verdacht auf 
Atelektasen, die neben der Sekret
entfernung auch der Lavage, der 
Instillation von Sekretolytika und der  
Beobachtung von Atemwegsmecha-
nik und Bronchusanastomosen dient. 
Die FOB erfolgt stets unter EKG-  
und Pulsoximeter-Überwachung so-
wie Sauerstoffzufuhr. Bei einer psaO2 
<90 % oder Herzrhythmusstörungen 
muss die Prozedur nach Intubation 
unter Beatmung fortgesetzt werden.

•	 Nichtinvasive druckunterstützte CPAP-, 
ggf. nach Intubation maschinelle Be
atmung.

•	 Bei massiver Sekretion, Atelektase 
sowie gestörter Atemmechanik eher 
frühzeitige Tracheotomie. 

Akute pulmonale Insuffizienz (ALI) 
Ein Lungenödem nach Pneumektomie - 
auch Post-Pneumektomie-Ödem (PPO) 
genannt - tritt mit einer Häufigkeit von 
2-14 %, seltener auch nach Lobektomie, 
am 2. bis 3. postoperativen Tag und bis 
dahin unauffälligem Verlauf ein. Die 
Mortalität liegt zwischen 20 und 100 % 
[18,65]. Verdacht und Diagnose ergeben 
sich durch den Ausschluss von kardioge-
nem Ödem, Aspiration, Lungenembolie, 
Sepsis und Komplikationen bei Blut-
transfusion. 

Als Ursachen werden eine perioperative 
Flüssigkeitsüberladung, ein wegen Strom‑ 
bettverkleinerung erhöhter pulmonalka-
pillärer Druck, der sog. Scher-Stress mit 
nachfolgendem Endothelschaden sowie 
das sog. Volu-Trauma oder ein durch 
das Resektionsausmaß bzw. eine akute 
Rechtherzinsuffizienz beeinträchtigter 
Lymphabfluss angesehen. Experimentelle 
und klinische Hinweise auf eine oxida-
tive Belastung der Lunge [32] und einen 
Reperfusionsschaden nach Wiederbe-
lüftung der nichtbeatmeten Lunge legen 
darüber hinaus einen Effekt der ELV, im 
Besonderen von Beatmungstechnik und 
der FiO2 nahe. Postoperativ ist mit einer 
pulmonalen Leckage besonders der unter 
ELV ventilierten Lunge zu rechnen. Nach 
Pneumektomie kann eine postoperative 
Lungenüberdehnung auch durch un-
bedachte Negativdruck-Absaugung der 
leeren Pleurahöhle ausgelöst werden. 

Da das Syndrom auch unter streng 
kontrolliertem Infusionsregime eintritt, 
verweist dies auf die übrigen Pathome-
chanismen und bedeutet deshalb nicht 
mehr, als dass die überlegte periopera-
tive Volumenzufuhr eine wichtige pro-
phylaktische Maßnahme unter anderen 
ist. Daneben sind insbesondere die 
Vermeidung pulmonalarterieller Druck-
steigerung durch Schmerz, Hyperkapnie 
und Hypoxämie sowie bereits intraope-
rativ die schonende Ventilationstechnik 
hervorzuheben. 

Rhythmusstörungen 
Am häufigsten (bei 12-33 % aller Lun-
genresektionen) treten supraventrikuläre 
Arrhythmien auf. Als Ursachen gelten 
eine akute Rechtsherzbelastung durch 
Volumenüberladung und die resektions-
bedingte Verkleinerung der Vorhöfe so-
wie ein Trauma am Reizleitungssystem. 
Auch können Episoden von Hypoxämie 
über pulmonale Vasokonstriktion bzw. 
Schmerzen über sympathische Stimuli 
supraventrikuläre Arrhythmien auslösen 
[66]. Da schon nach 24-48 h das Risi‑ 
ko thromboembolischer Komplikationen 
eintritt, ist die rasche Behandlung gebo-
ten [67]:
•	 Sauerstoffzufuhr und adäquate Anal

gesie sowie Normalisierung der Se
rumelektrolyte.

•	 Senkung der Herzfrequenz, bevor
zugte Ersttherapeutika sind Ca-An
tagonisten.

•	 Bei instabilem Kreislauf oder Angina 
pectoris ist die Kardioversion drin-
gend indiziert.

Herzinsuffizienz
Myokardiale Ischämie und postopera-
tiver Infarkt sind nach Lungenchirurgie 
mit 3,8 % bzw. 2 % nicht höher als in 
der Allgemeinchirurgie [68]. Der Infarkt 
trägt mit 0,7 % zur Gesamtmortalität 
der Thoraxchirurgie bei. Für Patienten 
mit koronarer Herzkrankheit (KHK) be‑ 
steht ein Risiko für Herztod oder pe
rioperativen Infarkt von <5 %. Wie 
Arrhythmien treten auch ischämische 
Episoden gehäuft am 2. bis 3. postope-
rativen Tag auf. Die Rechtsherzbelastung 
durch Thoraxchirurgie ist eine Folge 
der Lungenresektion mit verringertem 
pulmonalem Gefäßbett, was sich auch 
in verminderter rechtsventrikulärer Ejek-
tionsfraktion zeigt [69]. Die Steigerung 
der Lungenperfusion, bei Belastung oder 
Sepsis weitgehend kompensierbar, ist 
v.a. bei COPD durch Gefäßumbau so-
wie HPV eingeschränkt. Dann droht die 
pulmonale Drucksteigerung mit Rechts‑ 
herzdekompensation. Neben Therapie  
von Hypoxämie und Schmerzen sowie 
Steuerung des Flüssigkeitsregimes ist 
die selektive Erweiterung der pulmo-
nalen Strombahn durch Inhalation von 
NO – bzw. einfacher des Prostazyklin-
Analogons Iloprost – in Anlehnung an 
die Therapie der primären pulmonalen 
Hypertension [70] zu erwägen.

Postoperative Blutung
Ein Hämatokrit über 20 % in der Drai-
nageflüssigkeit zeigt eine intrathorakale 
Blutung an. Das Sistieren der Drainage-
förderung bei fortdauernder Hypovolä-
mie bedeutet nicht Blutungsstillstand, 
sondern meist eine korrekturbedürftige 
Drainageverlegung. Die Hoffnung auf 
Selbsttamponade der Blutung muss durch 
den Entschluss zur Revision ersetzt 
werden, bevor eine Mediastinalverla
gerung die Hämodynamik zusätzlich 
beeinträchtigt.
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Ein Blutverlust über 200 ml/h, der 
länger als 6 h anhält, gilt als Indika
tion zur Re-Thorakotomie.

Intrathorakale Kompressions-
syndrome
Ein Mediastinalemphysem ist eine sub
kutane Gasansammlung im Gesichts- und 
Halsbereich mit evtl. Ausbreitung über 
den Rumpf. Zu den Ursachen gehören 
der Spannungspneumothorax sowie tra‑ 
cheobronchiale und ösophageale Läsio-
nen inklusive einer Nahtinsuffizienz). Bei 
Kompression der V. cava superior wird 
der Rückstrom des Blutes bis hin zum 
Kreislaufzusammenbruch behindert. Die 
Kompression oberer Atemwege führt zur 
Atemnot.

•  �Im Notfall erfolgt die kollare Me-
diastinotomie zur Dekompression 
von Gefäßen und Atemwegen.

•  �Danach muss die Ursache des Em-
physems behoben werden. 

•  �Beim Intubationsversuch ist mit er‑ 
heblicher Behinderung zu rechnen.

Ein Spannungspneumothorax führt zu  
Hypoxämie mit Tachykardie und Tac-
hypnoe. Überschreitet der intrapleurale 
Druck den Vorhofdruck, kommen Hals
venenstauung und Hypotension hinzu. 
Oft tritt ein Gewebeemphysem auf. 
Ursachen sind Diskonnektion, Fehllage 
oder Verlegung von Thoraxdrainagen in  
Gegenwart einer BPF. ein nach Draina‑ 
geentfernung neu auftretender (Span
nungs)-Pneumothorax weist auf eine 
Bronchusstumpfinsuffizienz hin.

•  �Im Notfall wird die Pleurahöhle 
im 2.-3. ICR in der Medioklaviku-
larlinie punktiert; danach werden 
die Thoraxdrainagen sorgfältig auf 
Lage und Funktion geprüft.

•  �Danach – oder auch primär-elek-
tiv – wird eine Drainage im 4.-5. 
ICR in der vorderen Axillarlinie 
angelegt.

•  �Anschließend erfolgt die Korrek-
tur der Ursachen.

Eine Perikardtamponade ist durch zu
nehmende Tachykardie und Hypoten‑ 
sion bei gleichzeitiger Halsvenenstauung 
gekennzeichnet und ähnelt darin ande-
ren Kompressionssyndromen. Ursache 
nach Thoraxchirurgie ist häufig eine 
Nahtinsuffizienz an Vorhöfen oder Pul-
monalvenen, selten eine Verletzung von 
Koronararterien. Der Verdacht ist rasch, 
am besten durch Echokardiographie, zu 
erhärten. 

•  �Im Notfall erfolgt die Entlastung 
durch möglichst ultraschallge-
stützte Punktion mit anschließen-
der Drainage vom linken Costo-
Xiphoidal-Winkel aus in kranialer 
Richtung.

•  �Die rasche chirurgische Therapie 
ist unabdingbar.
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MULTIPLE-CHOICE-FRAGEN
CME 5/2011

1. Welche der folgenden Aussagen 
zur Beatmung in der Thorax-
chirurgie trifft nicht zu?
a. Störungen des pulmonalen 

Gasaustauschs bei thorax-
chirurgischen Eingriffen stehen 
in enger Beziehung zu grund-
sätzlichen Veränderungen 
des Gasaustauschs bei jeder 
Narkose

b. Das narkosebedingte Miss-
verhältnis von Ventilation und 
Perfusion wird durch Seiten-
lagerung, Thoraxeröffnung 
und Einlungenventilation, aber 
auch durch respiratorische 
Begleiterkrankungen sowie das 
chirurgisches Vorgehen verstärkt

c. Seitenlagerung und Thorax-
eröffnung führen zu Minder-
belüftung der gut perfundierten 
unteren Lunge, während die 
geringer durchblutete obere 
Lunge besser belüftet wird

d. Bei Einlungenventilation ist von 
einem intrapulmonalen Shunt 
von 20-35 % auszugehen

e. Die Einlungenventilation hat 
keinen Effekt auf die Belastung 
des rechten Herzens und den 
pulmonalarteriellen Druck

2. Welche der folgenden Aussagen 
zum Einsatz volatiler Anästhetika 
bei Einlungenventilation (ELV) 
trifft zu?
a. Volatile Anästhetika sind nicht 

für die ELV geeignet
b. Volatile Anästhetika sind für 

die ELV geeignet, weil auch 
die intravenösen Anästhetika 
die hypoxisch-pulmonale 
Vasokonstriktion (HPV) direkt 
beeinfl ussen

c. Volatile Anästhetika sind für 
die ELV geeignet, weil die 
Oxygenierung im Vergleich zu 
intravenösen Anästhetika nicht 
wesentlich verändert wird

d. Volatile Anästhetika sind nicht 
für die ELV geeignet, weil sie 
bronchiale Obstruktionen her-
vorrufen können

e. Volatile Anästhetika sind nicht 
für die ELV geeignet, weil nur 
die beatmete Lunge für die 
Narkosegasapplikation zur 
Verfügung steht

3. Welche der folgenden Aussagen 
zu Veränderungen der hypoxisch-
pulmonalen Vasokonstriktion 
(HPV) unter Einlungenventilation 
(ELV) trifft nicht zu?
a. Unter HPV werden nicht mehr 

ventilierte Lungenbereiche 
komplett von der Perfusion 
ausgeschlossen

b. Sowohl niedrige als auch hohe 
Werte von PAP, pvO2 und 
paCO2, wie bei ausgeprägter 
COPD, schränken die HPV ein

c. Die HPV wird durch Hypo-
thermie, rasche Infusion sowie 
Infektionen eingeschränkt

d. Bei der Gabe von Vaso kon strik-
tiva unter ELV kann es durch 
Blutumleitung in die atelekta-
tische Lunge zur Erhöhung des 
Shunts kommen 

e. Es besteht eine indirekt propor-
tionale Beziehung zwischen 
dem HZV und der Ausprägung 
der HPV

4. Welche der folgenden Aussagen 
zum Hypoxämierisiko unter Ein -
lungenventilation (ELV) trifft zu?
a. Hypoxämie tritt eher bei rechts- 

als bei linksseitiger ELV auf
b. Bei primär normaler Lungen-

funktion ist die Gefahr der 
Hypoxämie eher gegeben 

c. Pulmonale Tumoren führen 
oft zu verminderter Perfusion 
der auszuschaltenden Lunge 
mit stärkerem Abfall des paO2

d. Bei ausgeprägter COPD ist 
die Oxygenierung durch „air 
trapping“ bedroht

e. ELV in Rückenlage stört die 
Oxygenierung weniger als in 
Seitenlage

5. Welcher der nachstehenden 
Faktoren hat keinen lungen-
schädigenden Effekt unter 
Einlungenventilation (ELV)?
a. Ein regelmäßiges Atemhub-

volumen über 10 ml/kg KG
b. Anhaltend hohe Beatmungs-

spitzendrücke 
c. Permeabilitätsschaden durch 

kapilläre Belastung infolge 
erhöhtem Blutfl uss und 
reduzierter Lymphdrainage

d. Ischämie-/Reperfusionsschaden 
durch kompletten Lungen-
kollaps auf der von der Venti -
lation ausgeschlossenen 
Lungenseite

e. Kurzfristig erhöhte FiO2 
zur Korrektur der Lage des 
Doppellumentubus

6. Welche der genannten Maß -
nahmen zur Sicherung der 
Oxygenierung bei Ein lungen-
ventilation (ELV) widerspricht 
den Empfehlungen zur lungen-
schonenden Beatmung?
a. PEEP 5-8 mbar
b. Recruitment-Manöver 
c. FiO2 über 0,8 
d. CPAP-Applikation auf der nicht 

ventilierten Seite 
e. Atemhubvolumen 5-7 ml/kg des 

prädiktiven Körpergewichts 

7. Welche Aussage zur Technik 
und postoperativen Überwachung 
einer Thoraxdrainage trifft 
nicht zu?
a. Die Drainage wird abgeklemmt, 

wenn die Sekretförderung unter 
50-100 ml/d fällt und 24 h 
später entfernt 

b. Um einen Lungenkollaps oder 
Spannungspneumothorax zu 
verhüten, dürfen Drains zum 
Transport nicht abgeklemmt 
werden
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c. Bei stärkerem atemsynchronem 
Pendeln von Sekret im Drainage-
schlauch ist die Restlunge 
wegen Fistel oder Sekretver-
schluss von Bronchien nicht 
genügend ausgedehnt 

d. Perlende Luftblasen im 
Drainagesekret sprechen 
für eine Fistel aus Parenchym 
oder Bronchusnaht

e. Eine Drainage nach Pneum-
ektomie wird für 24 h mit 
einem Sog von 20-30 mbar 
versehen

8. Welche der folgenden 
Aussagen zur postoperativen 
Schmerztherapie nach 
Thoraxchirurgie trifft zu?
a. Die nach thoraxchirurgischen 

Eingriffen vorhandene akute 
restriktive Ventilationsstörung 
ist wesentlich auch auf den 
postoperativen Schmerz 
zurückzuführen

b. Epidural applizierte Lokal-
anästhetika und Opioide sind 
der patientenkontrollierten 
Analgesie (PCA) bezüglich 
Schmerzausschaltung, Vigilanz 
und Patientenzufriedenheit 
unterlegen

c. Die thorakale Epiduralanalgesie 
nach Thorakotomien verbes-
sert die Lungenfunktion 
und vermindert pulmonale 
Komplika tionen, hat aber 
keinen Einfl uss auf kardiale 
Komplikationen 

d. Eine vor Operationsbeginn 
begonnene thorakale 
Epiduralanästhesie führt zu 
besserer Schmerzausschaltung 
sowie mehr Patientenzu-
friedenheit, hat aber keinen 
Einfl uss auf chronische 
Schmerzen

c. Die thorakale Epidural-
anästhesie wird bei VATS 
häufi ger angewendet als bei 
Thorakotomie

9. Welche Aussage zur Flüssig-
keitszufuhr im Rahmen 
thoraxchirurgischer Eingriffe 
trifft nicht zu?
a. Die perioperative Flüssig -

keitszufuhr bei Parenchym-
resektion muss zwischen 
Sicherung der Organperfusion 
und Schutz der Lunge vor 
Volumenüberladung ausge-
richtet werden

b. Eine hohe positive Flüssig-
keitsbilanz ist kein bedeutender 
Risikofaktor für pulmonale 
Komplikationen nach großen 
Parenchymresektionen 

c. Die positive Flüssigkeitsbilanz 
soll nach größeren Resektionen 
20 ml/kg KG, also 1.400-1.800 
ml in 24 h, nicht überschreiten, 
wobei Blutverluste unter 
Hb 8,0 g/dl ersetzt werden 

d. Bei großem Gewebstrauma 
(z.B. Pneumektomie oder 
Ösophagektomie) und 
größerem Flüssigkeitsbedarf 
ist eine erweiterte Kreis-
laufüberwachung indiziert

e. Bei einer trotz adäquaten 
Volumenstatus instabilen 
Kreislaufsituation – etwa bei 
Vasodilatation durch thorakale 
Epiduralanästhesie – ist die 
Gabe von Vasokonstriktiva der 
noch reichlicheren intravenösen 
Flüssigkeitszufuhr vorzuziehen

10. Welche Aussage zur postoperativ 
auftretenden „Akuten pulmonalen 
Insuffi zienz“ (ALI) trifft nicht zu?
a. Nach Pneumektomie tritt ein 

Lungenödem nach bis dahin 
zumeist unauffälligem Verlauf 
mit einer Häufi gkeit von 
2-14 % am 2. bis 3. postope-
rativen Tag auf

b. Da das Syndrom auch unter 
streng kontrolliertem Infusions-
regime eintritt, sind auch 
andere Pathomechanismen zu 
beachten

c. Es gibt Hinweise für eine 
oxi dative Belastung der Lunge 
und einen Reperfusionsschaden 
nach Wiederbelüftung der 
nichtbeatmeten Lunge, was 
einen Einfl uss der Einlungen-
beatmung und die Beatmungs-
technik nahelegt

d. Eine postoperative Lungen-
überdehnung nach Pneu mek-
tomie durch Negativdruck-
Absaugung der leeren Pleura-
 höhle ist ohne Einfl uss 
auf die Entstehung eines ALI

e. Therapeutisch ist neben 
einer schonenden Beatmung 
insbesondere die Vermeidung 
einer pulmonalarteriellen 
Drucksteigerung durch 
Schmerz, Hyperkapnie und 
Hypoxämie angezeigt. 

Antworten CME
Heft 5/2010
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