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Abkiirzungsverzeichnis

Abb. = Abbildung

AF(RR) = Atemfrequenz (Respirationsrate)
ARS = Alveoldre Rekrutierungs-Strategie
BE = Basentiberschuf3

BGA = Blutgasanalyse

BMI = Body-Mass-Index

CC = closing capacity

Cdyn = dynamische Compliance

CT = Computertomograph

etCOz = end-tidale CO»-Konzentration

FiO» = inspiratorische Sauerstoff-Fraktion
FRC = Funktionelle Residualkapazitt

HF = Herzfrequenz

IAP = intra-abdoninaler Druck

LSK = Laparoskopie

MAP = arterieller Mitteldruck

p = Fehlerwahrscheinlichkeit

PaCO> = arterieller Kohlendioxidpartialdruck
PaO; = arterieller Sauerstoffpartialdruck
PEEP = positiver end-expiratorischer Druck
Ptm = transmuraler Druck

Pplateau = Atemwegs-Plateaudruck

Qs/Qt = Verhéltnis Shunt/Herzminutenvolumen
Tab. = Tabelle

vV = Tidalvolume

Vd/ Vit = Totraumanteil am Gesamt-Atemzugvolumen
V/Q = Ventilations-/ Perfusionsverhiltnis

ZEEP = 0 PEEP = zero end-expiratory pressure






I. EINLEITUNG

Das physiologische Gleichgewicht der Lunge, welches den Kollaps von Alveolen
verhindert, wird durch den Wegfall der Spontanatmung unter Allgemeinandsthesie
verdndert. Altersunabhdngig kommt es bei kiinstlich beatmeten Narkose-Patienten zu
Einschrankungen der Lungenfunktion die sich in einer Hypoxdmie zeigt (MOLLER et
al. 1991, GUNNARSON et al. 1991).

Fiir verschiedenste Spezies konnte nachgewiesen werden, daf3 als wesentliche Ursache
der intraoperativen = Hypoxdmie vor allem  pulmonale Ventilations-
Perfusionsstorungen anzusehen sind. Als Ursache fiir diese Storungen wurden
Atelektasen identifiziert, die sich schon innerhalb von Sekunden nach Einleitung der
Narkose bilden. Hierbei werden unten liegende Alveolarbezirke zwar durchblutet,
aufgrund ihres Kollapses aber nicht ventiliert. Diese atelektatischen Bezirke nehmen
daher nicht am pulmonalen Gasaustausch teil. Infolge der Atelektasenbildung steigt
der intrapulmonale Shunt an, der sich in einem vergrofierten funktionellen Totraum
bemerkbar macht (HEDENSTIERNA et al. 1987, WEILER u. HEINRICHS 1993).
Mechanische Faktoren, die die Funktion der Lungen in Narkose behindern, fiithren
zusdtzlich zu einer Verschlechterung der Lungenfunktionen. So fiithrt das Erschlaffen
der Zwerchfellmuskulatur, die damit dem Druck der Bauchorgane nicht mehr aktiv
standhalten kann, vor allem in Riickenlage zu einer Verkleinerung des
Thorakalraumes (BENSON et al. 1982). Eine zusditzliche Einschrankung der Thorax-
Compliance wird durch die Erh6hung des intra-abdominalen Druckes (IAP) wadhrend
des Capnoperitoneums bei Laparoskopien verursacht. Auch diese Druckerhchung
wirkt sich tiber das erschlaffte Zwerchfell ungehindert auf die Lungen aus (HANLEY
1992).

Computertomographische Aufnahmen von Lungen in Narkose zeigen dichte,

atelektatische Areale neben offenen, beliifteten Bezirken (HEDENSTIERNA et al. 1990)
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sowie Ubergangszonen, in denen sich das Ventilations/Perfusions-Verhiltnis
verschoben hat.

Im inhomogenen Lungengewebe kommt es durch wiederholtes Offnen und Schliefen
von kollabierten Alveolarbeziken und durch die zwischen beliifteten und kollabierten
Alveolen entstehenden Scherkrifte zum Trauma des Interstitiums - , ventilation
induced lung injury” (DREYFUSS et al. 1985).

Storungen der Lungenfunktion, die sich in einer Hypoxdmie duflern, zdhlen auch bei
Pferden zu den hdufigsten Narkosekomplikationen (SCHMIDT-OECHTERING 1991,
NYMANN et al. 1990). Bei Kolikpatienten mit erh6htem intraabdominalen Druck sind
die pulmonalen Verhiltnisse vergleichbar verschlechtert wie beim kiinstlich
angelegten Capnoperitoneum in der Humanmedizin (STEFFEY 1977).

Die Storungen der Lungenmechanik kénnen zu einem lebensbedrohlichen Zustand
intra-operativ fithren (HUBBEL 1991), wenn die Atelektasen nicht mittels einer
geeigneten Beatmungsmethode schnellstmoglich behoben oder deren Folgen

abgemildert werden (MUIR 1993, SCHATZMANN 1995).

Eine Beatmungs-Studie an Pferden mit Koliksymptomatik, die Beatmung mit erhéhten
PEEP (positiver end-expiratorischer Druck) und IPPV (intermittierende positiver
Druckbeatmung) verglich, ergab keine befriedigende Verbesserung der
Lungenfunktion (PAURITSCH 1997).

Zu dhnlichen Ergebnissen kamen humanmedizinische Studien, in denen PEEP-
Beatmung (TOKICS et al. 1987, KATZ et al. 1982) und ,Seufzer”-Beatmung (doppeltes
Tidalvolumen, kein PEEP) keine bzw. nur kurzzeitige Steigerung der
Oxygenierungswerte und also eine Rekrutierung atelektatischer Bezirke bewirkten

(NUNN et al. 1970, BALSYS et al. 1980).

Als Ziel einer Beatmungstherapie formulierte LACHMANN (1992) nicht nur das
Eroffnen, sondern auch das Offenhalten kollabierter Lungenareale und charakterisierte

die , offene Lunge” durch einen optimalen Gasaustausch. Das sogenannte ,Open Lung
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Concept” setzt dies um: Nach dem Eroffnen der Lunge durch hohe inspiratorische
Driicke soll auf einem moglichst niedrigen PEEP-Niveau das erneute Kollabieren von
Alveolarbezirken verhindert werden (BOHM et al. 1997, 1998). Der arterielle
Sauerstoffpartialdruck dient hier als Globalparameter zur Uberwachung einer
gelungenen Rekrutierung der gesamten Lunge (BOHM u. BANGERT 2000).

In einer klinischen Studie erreichten TUSMAN et al. (1999) nach einer Rekrutierung
atelektatischer Bezirke ein dauerhaftes Offenhalten der Lungen tiber mehr als zwei
Stunden. Bei einem Rekrutierungs-PIP von 40 cmH>O verwendete er einen PEEP von 5

cmH>O zum Offenhalten der Lungen.

Ziel dieser Dissertation ist es, zundchst den Kollaps von Alveolen durch ein
Erdffnungsmandver mit erhohten Atemwegsdriicken, gemdfs dem Ansatz von
TUSMAN et al. (1999), zu tiberwinden. Hiernach soll der PEEP stufenweise abgesenkt
und der therapeutische Effekt gemessen werden. Erwartet werden deutlich
unterschiedliche Werte gleicher PEEP-Niveaus vor und nach der Wiedereréffnung von
Alveolen (Rekrutierung). Ein erneutes Kollabieren der Alveolen soll durch die
Anwendung ausreichender PEEP-Niveaus trotz Capnoperitoneums verhindert
werden. Zur Teilnahme an dieser Studie erkladrten sich 20 Patienten im Universitits-
Klinikum Hamburg-Eppendorf bereit, die sich einem laparoskopisch durchgefiihrten
chirurgischen Eingriff unterzogen. Durch die COo-Insufflation zur Laparoskopie
verstirken sich die o.g. nachteiligen Auswirkungen der Narkose fiir die Lunge

(HANLEY, 1992).

Besonderes Augenmerk gilt hier dem arteriellen Sauerstoffpartialdruck sowie der
dynamischen Compliance. Wirkungen und Nebenwirkungen dieser neuen
Beatmungsmethode sollen vor, wédhrend und nach Capnoperitoneum dargestellt

werden.
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II. SCHRIFTTUM

IL.1. Perfusion und Ventilation der Lunge

Wiéhrend die Ventilation der Lunge als zentro-peripher beschrieben ist, wurde die
Duchblutung der Lungen zundchst als streng hierarchisch gegliedert charakterisiert;
als entscheidende Grofle betrachtete man die Schwerkraft bzw. den hydrostatischen
Gradienten (WEST et al. 1964, ROBINSON 1991). Man ging davon aus, daff in
stehender Position der Blutfluf tiberwiegend in den basalen Bezirken stattfindet, so

wie in Riickenlage tiberwiegend der dorso-basale Bereich durchblutet wird.

GLENNY et al. (1991) zeigten am Hundemodell in Riicken- und Bauchlage ein jeweils
identisches Perfusionsmuster, welches generell durch einen zentro-peripheren
Durchblutungsabfall gekennzeichnet war. Bei allen Hunden fand sich eine isolierte
Region hoher Perfusionsanteile im dorso-basalen Lungenbereich, gleichgiiltig, ob die
Tiere in Riicken- oder Bauchlage waren. Auch beim Menschen stellte die
Arbeitsgruppe  um  GLENNY eine ,autonome Region” mit hobher,
lagerungsunabhingiger Perfusion im dorso-basalen, zwerchfellnahen Lungenanteil

fest - ,focal high flow area”.

Die Durchblutung der Lunge bei nichtnarkotisierten Patienten wird durch
reflektorische  Anderung dem jeweiligen Bedarf angepafit, indem die
Lungenkapillardurchblutung in nicht ventilierten oder minderbeliifteten Arealen
deutlich reduziert und so in besser ventilierte Bezirke umgeleitet wird (ROBINSON

1991) - Euler-Lilije-Strand-Reflex.

Fiir den pulmonalen Gasaustausch ist vor allem das Verhdltnis von Ventilation zu

Perfusion (V/Q) entscheidend. Perfusion und Ventilation sind in den verschieden
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Lungenarealen unterschiedlich und werden, wie z.B. fiir das Pferd beschrieben, tiber
reflektorische Kontrollen den Bediirfnissen angepafst (AMIS et al. 1984).

Der Arterialisierungseffekt der gesamten Lunge kann nicht als Durchschnittswert der
Arterialisierung einzelner Lungenareale angesehen werden. Ein erhohter PaO: in
einem Lungenbezirk mit hohem V/Q-Wert vermag aufgrund des sigmoidalen
Verlaufs der O>-Dissoziationskurve des Hamoglobins nicht den niedrigen PaO; eines
Lungeareals mit niedrigem V/Q-Wert zu kompensieren (ROBINSON 1991). AMIS et
al. (1984) sowie HEDENSTIERNA et al. (1987) haben an stehenden Pferden ein sehr
enges V/Q-Verhdltnis festgestellt. Im Idealfall betragt dieser Wert 0,8-1.

Als intrapulmonalen Shunt bezeichnet man den Anteil der Lungendurchblutung der
durch Lungenbezirke geleitet wird, die perfundiert, aber nicht ventiliert werden.
Intrapulmonale Rechts-Links-Shunts entstehen, wenn die Alveolen kollabieren, infolge
einer mechanischen Obstruktion nicht ventiliert werden oder durch eine akute
Pneumonie vollstindig mit Exsudat gefiillt sind (BURCHARDI 1982, THEWS 1982,
ROBINSON 1991).

Die Gruppe um HEDENSTIERNA (1987) fand beim lungengesunden stehenden Pferd
einen intrapulmonalen Shuntanteil von weniger als 1%, der aber durch Beimischung
von vendsem Blut aus den Bronchialvenen ins oxgenierte Blut auf einen totalen
Shuntanteil von bis zu 5% erhoht wird. Der Shuntanteil wird dabei als Verhiltnis zum

Herzminutenvolumen angegeben (Qs/Qt).
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I1.2. Stérungen des pulmonalen Gasaustausches

I1.2.1. Hypoxdmie als Symptom

In Narkosen gehort Hypoxamie zu den haufigsten Komplikationen (BENDIXEN et al.
1970, MOLLER et al. 1991, HUBBLE 1991). In einer breit angelegten Studie an 250
Patienten konnte eine pulsoxymetrisch gemessene Sauerstoffsdttigung (SpO2) von
unter 86% unabhingig vom Alter bei 9 von 10 der untersuchten Narkosen festgestellt
werden (GUNNARSON et al. 1991). Die Art der Anésthesie oder des
Sedierungsverfahrens tibt beztiglich des Grades der Lungenfunktionsstérungen keinen
wesentlichen Einfluf§ aus (HEDENSTIERNA et al. 1976, STRANDBERG et al. 1987).

Fir Narkosen in Riickenlage beschrieben NYMANN et al. (1987) wie auch
GUNNARSON et al. (1991) ein Absinken des arteriellen Sauerstoffpartialdruckes
(PaO») auch unter Spontanatmung.

Storungen der anfdanglich beschriebenen pulmonalen Ventilation und Perfusion

werden als Hauptursache fiir die in Narkosen festgestellte Hypoxdmie angesehen.

I1.2.2. Storungen des Ventilations-/Perfusionsverhaltnisses

Wihrend der Narkose wird der hypoxisch-vasokonstriktive Reflex in minderbeliifteten
Lungenarealen beeintrachtigt (BENUMOF u. WAHRENBROCK 1975). MARSCHALL
et al. (1984) stellten in einer Studie an Ratten eine Korrelation dieser Beeintrachtigung
mit zunehmender Narkosetiefe fest. Desweiteren wurde fiir das Pferd in Narkose eine
lagerungsbedingte Storung des V/Q nachgewiesen, die in Riuckenlage stdrker
ausgepragt ist als in Seitenlage (McDONNEL et al. 1979, SCHATZMANN 1982,
MOENS u. DeMOOR 1995). Dies wurde auch am Menschen beobachtet (BEIN u.
REBER 1999).

GLEED und DOBSON (1988) konnten hingegen beim Pferd keinen Unterschied

zwischen Riicken- und Seitenlage beobachten.
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Rechts-Links-Shunts treten in Narkose vor allem in den wunten liegenden
Lungenarealen auf (HEDENSTIERNA et al. 1987). In der Folge sinkt das V/Q-
Verhiltnis unter 0,8 und das Blut in diesen Regionen hat einen gegeniiber der Norm
erniedrigten PaO». Im Extremfall wird der V/Q-Wert 0. Da in solchen Lungenarealen
kein Gasaustausch erfolgt, gleichen die Blutgasverhiltnisse dem gemischtvendsen Blut
(ROBINSON 1991).

Im Vergleich zur Seitenlage fanden NYMAN u. HEDENSTIERNA (1989) bei
lungengesunden andsthesierten spontan atmenden Pferden in Riickenlage einen
signifikant hoheren Shuntanteil bei gleichzeitig signifikant erniedrigtem PaO,. In
Riickenlage erhohte sich der Shuntanteil auf 34 %, wihrend er in Seitenlage 20% betrug.
In Riickenlage passierten hier also 1/3 der Blutmenge die Lunge, ohne in Kontakt mit
ventilierten Alveolen zu kommen.

DUEK et al. (1988) stellten beim Menschen in Narkosen einen Anstieg des Shuntanteils
um 11% fest, die Gruppe um HEDENSTIERNA (1987) beschrieb einen Anstieg bis 20%.
Die Folge ist jedesmal die Gefahr einer klinisch bedeutsamen arteriellen Hypox&dmie.
Am andsthesierten Pferd zeigten HORNOF et al. (1986), das oben liegende
Lungenareale besser ventiliert, aber schlechter durchblutet werden. Dies fiihrt in
diesen Arealen zu einer relativen Minderdurchblutung bei relativer Hyperventilation,
wobei der V/Q-Wert hier grofier als 1 wird.

Beim narkotisierten Pferd wurden sowohl Lungenareale mit erhohten
Ventilations/Perfusionsgradienten (V/Q->00) als auch solche mit niedrigen
Quotienten (V/Q->0) vorgefunden (AMIS et al. 1984). Je hoher der Shuntanteil im
Lungengewebe, desto niedriger ist der PaO2 (HEDENSTIERNA et al. 1987).

Einfluf auf den o.g. Austausch der Atemgase hat der Totraumanteil am
Atemzugvolumen (Vd/Vt). Er setzt sich zusammen aus anatomischem Totraum
(zuftihrende Atemwege) und funktionellem Totraum auf der Ebene der Alveolen und

terminalen Bronchien (COMROE 1968).
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Fiir den funktionellen Totraum ist es unerheblich, ob er aufgrund eines
intrapulmonalen Shunts oder aufgrund einer Minderdurchblutung ventilierter Areale

zustande kommt (BOHM 1997).

I1.2.3. Atelektasen

BRISMAR und HEDENSTIERNA (1985) zeigten bei narkotisierten Patienten in
Riickenlage mittels Computertomographie (CT) atelektatische Lungenareale in den
zwerchfellnahen Regionen. Bei lungengesunden Patienten wurde prompt nach
Narkoseeinleitung der Anteil des kollabierten Parenchyms an der gesamten Lunge mit
8-10% bestimmt. Vor allem betroffen waren auch hier unten liegende Areale (TOKICS
et al. 1987). Dartiber hinaus wurden weitere Regionen gleichen Ausmafes identifiziert,
welche als minderbeliiftet oder , fast-kollabiert” charakterisiert wurden und damit ein
entsprechend verringertes Ventilations-Perfusions-MifSverhiltnis aufwiesen. Solche
Regionen trugen - neben Atelektasen als reinen Shunt-Arealen - zur Verschlechterung

des Gasaustausches bei (,, ventse Beimischung”).

Die computergestiitzte Dichtemessung des Lungengewebes zeigte in weiteren
Untersuchungen eine ,Dynamik” in der Ausbildung der Atelektasen nach
Narkoseeinleitung (HEDENSTIERNA et al. 1993). REBER et al. (1986) zeigten, daf$ sich
minderbeliiftete Areale wéahrend der Narkose innerhalb von 60 Minuten in Atelektasen
umwandelten; eine Studie in Ratten beschreibt das Eintreten von Inhomogenitédt im
Lungengewebe und Atelektasenbildung nach 20 Minuten Narkosezeit (DREYFUSS et
al. 1985). HEDENSTIERNA et al. (1998) wiesen die Entstehung von Atelektasen

innerhalb von Sekunden nach Einleitung der Narkose nach.

NYMANN et al. (1990) konnten an Pferden die Entstehung von dichten Lungenarealen

binnen 20 Minuten nach Verbringen der Tiere in Riicken- oder Seitenlage nachweisen.
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Histologisch erwiesen sich diese Areale als zum Teil mit Blut gefiillte kollabierte

Alveolen, Atelektasen (Abb.1).

Abb. 1: Normales Lungengewebe (1.) und atelektatische Bezirke (r.) (n. NYMANN et al. 1990)

Da ein signifikanter Zusammenhang zwischen der gemessenen respiratorischen
Insuffizienz und der Grofie atelektatisch verdnderter Lungenbezirke festgestellt
werden konnte, folgerten die Autoren, dafs Atelektasen als Hauptursache fiir eine
Hypoxdmie verantwortlich sind. Histologische Untersuchungen an lungengesunden
narkotisierten Schafen lieferten schliefSlich den morphologischen Beweis fiir die bisher
am Menschen nur funktionell nachgewiesenen Stérungen des Ventilations/Perfusions-
Verhiltnisses durch Atelektasenbildung (HEDENSTIERNA et al. 1989). Die
Arbeitsgruppe um HEDENSTIERNA zeigte auflerdem, dafi die Hohe des
intrapulmonalen Shunt-Anteils gut mit der Menge des kollabierten Gewebes korreliert

(HEDENSTIERNA et al. 1985).

Im postoperativen Verlauf, z.B. eine Stunde nach Beendigung viszeralchirurgischer
Eingriffe, wurden von STRANDBERG et al. (1986) bei 9 von 10 Patienten
computertomographisch Atelektasen dargestellt; immerhin fanden sich 24 Stunden
nach dem Eingriff noch bei 5 Patienten kollabierte Lungenbezirke. LINDBERG et al.
(1992) wiesen postoperativ Einschrankungen der Lunge noch 7-10 Tage nach einer

Narkose nach.
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IL.3. Stérungen der Lungenmechanik

Grundsitzlich hat jede gesunde Lunge trotz eines funktionierenden Surfactantsystems
die Tendenz zu kollabieren. Durch Husten, Géhnen, den negativen intrapleuralen
Druck, Seufzen etc. werden kollabierte Lungenbezirke beim Lungengesunden immer
wieder entfaltet. Die Andsthesie wie auch Lagerungsmafinahmen beeinflussen sowohl
die Atemmechanik als auch den pulmonalen Gasaustausch (HANLEY 1992). Alle
beeinflufibaren Variablen wirken , dynamisch” aufeinander ein und resultieren in einer
unterschiedlich stark ausgeprédgten Einschrankung der Lungenfunktion (BEIN u.
REBER 1999).

I1.3.1.Dynamische Compliance

Von mehreren Arbeitsgruppen wurde die Abnahme der Dehnbarkeit (Compliance)
von Thoraxwand und Lunge nach Andsthesieeinleitung konstatiert (WESTBROOK et
al. 1973, HANLEY 1992). Es wird angenommen, daf§ die Kollapsneigung der Lunge
wiahrend der Andsthesie iiber die Ausbildung von Atelektasen eine Abnahme der
Dehnbarkeit induziert (AMATO et al. 1997).

In Untersuchungen zu laparoskopischen Operationstechniken wurde eine etwa 30%ige
Abnahme der Compliance und eine damit verbundene Zunahme des arterio-ventsen
intrapulmonalen Shunts auf bis zu 20% beschrieben (RIST u. KOCKERLING 1998,
HEDENSTIERNA et al. 1989, HANLEY 1992).

I1.3.2. Intra-abdominaler Druck (IAP)

Als Konsequenz aus dem erhdhten intra-abdominalen Druck bei Laparoskopien ist mit
einer weiteren Abnahme der FRC zu rechnen, die sich zusitzlich iiber eine verstiarkte
Atelektasenbildung direkt negativ auf den PaO, auswirkt (GATTINIONI et al. 1991,
PUTENSEN-HIMMER et al. 1992).
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Der Grad der Einschrankungen hingt vom IAP ab; bei einer Cholecystektomie etwa
sind diese mit 10-14 mbar niedriger als bei gyndkologischen Eingriffen, die bei etwa 20
mbar durchgefiihrt werden (HANLEY 1992). Hierfiir ist die Ubertragung des
abdominalen Druckes auf den Thorakalraum und damit die Kompression basaler
Lungenbezirke durch das Hohertreten des infolge der Relaxation erschlafften
Zwerchfells verantwortlich (WURSTER u. FINSTERER 1990). Dies addiert sich zu den
Einschrankungen der Lungenfunktion, die schon durch die Lagerung (z.B. Kopftieflage
bei gyndkologischen Operationen) des Patienten und durch die damit verbundene

Verdnderung der Thoraxgeometrie herrtihren (BEIN u. REBER 1999).

Beim Pferd als Kolikpatienten fithrt der vermehrte Fiillunggszustand des
Gastrointestinaltraktes zu vergleichbaren Einschrankungen der Thorax- und
Zwerchfellbewegung (PIACENZA u. BOHM 1988). Als Folge eines Ileus entwickeln
Kolikpferde ausgeprdgte Tympanien. Der vermehrte Druck wird direkt in den
Thorakalraum {iibertragen, da sich die Muskelfasern des Diaphragmas in Narkose nur
in verminderter Weise zum Einsatz bringen konnen (BENSON et al. 1982). Der massive
Fillungszustand der Bauchhohle tibt Druck auf das Zwerchfell aus und addiert sich
hier zu dem Druck, der durch die Verlagerung der Bauchorgane in Riickenlage

ohnehin schon erhoht ist. (STEFFEY 1977, KLEIN 1982, SHORT 1987).

I1.3.3. Funktionelle Residualkapazitdt (FRC) und , closing capacity”

Die FRC ist definiert als das Gasvolumen, welches am Ende einer Expiration in der
Lunge verbleibt. Es betragt beim Erwachsenen etwa 50% der totalen Lungenkapazitét.
Die FRC verhindert den Kollaps der mittleren und terminalen Luftwege. Sie ist
bestimmt durch das Gleichgewicht zwischen der nach aufien gerichteten Stabilitédt der
Thoraxwand einerseits und der Retraktionstendenz der Lunge andererseits (SCHEID

1986).
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Neben der Hypoxdmie ist beim Erwachsenen wahrend Narkose in Riickenlage eine
Abnahme der funktionellen Residualkapazitidt (FRC) um etwa 1,3l beschrieben (DON
et al. 1972, LUMB u. NUNN 1991). Dies entspricht einem Verlust von etwa der Halfte
der normalen FRC-Volumens. Hierdurch nihert sich die FRC dem Residualvolumen
an, dem Volumen, das in der Lunge nach maximaler Ausatmung verbleibt. Ab einem
gewissen Verlust an FRC fiihrt die Reduktion zum Unterschreiten der ,closing
capacity” (CC) tiber den gesamten Atemzyklus; diese Volumengrofie kann als
Schwelle zur Kollapsneigung angesehen werden und wird in % der Totalkapazitit
angegeben (HEDENSTIERNA et al. 1976, BURCHARDI 1982).

Als , Airway-closure-Phdnomen” bezeichnet man den Verschluf§ kleiner Atemwege,
die nicht von Knorpelgeriist gesttitzt werden und einen Durchmesser von weniger als
Imm besitzen (CRAIG 1981). Die so ,abgekoppelten” Alveolen stehen fiir einen
Gasaustausch hochstens noch eingeschrankt zur Verfiigung. Die Alveole kann
entweder kollabieren oder aber mit Bldhluft, sogenannter ,trapped air”, gefillt sein.
Der in den Alveolen verbleibende Sauerstoff wird resorbiert, es kommt zusétzlich zu
Resorbtionsatelektasen, wenn der Sauerstoffanteil am Gasgemisch entsprechend hoch
ist, z.B. bei Beatmung mit reinem Sauerstoff (BEIN u. REBER 1999) oder einer FiO:
tiber 0,3 (REBER et al. 1996). Nach WEILER u. HEINRICHS (1993) sind vor allem die
unten liegenden Lungenbezirke betroffen, wo es infolge der Schwerkraft zum

Verschlufs der kleinen Atemwege kommt (Abb. 2).

Abb. 2: Schematische Darstellung
des , airway-closure”-Phinomens;

Pfeil: Schwerkraft.
nach BURCHARDI (1982)

endinspiratorisch endexspiraiorisch
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I1.4. Therapieansitze zur Verbesserung der Lungenfunktion

I1.4.1. Grundlagen der Beatmung

Wird die Spontanatmung durch den Einsatz von Anésthetika ausgeschaltet, ist es
erforderlich, den Patienten kiinstlich zu beatmen. Nur so kénnen eine ausreichende
Versorgung des Organismus mit Sauerstoff und eine Abatmung des anfallenden
Kohlendioxyds  sichergestellt ~werden. Prinzipiell gibt es verschiedene
Vorgehensweisen, um die Atmung mittels technischer Hilfsmittel zu ersetzen. An
dieser Stelle sollen die zwei gangigsten Beatmungsformen kurz erldutert werden (nach

LASCH, 1984):

Volumenkontrollierte Beatmung: Ziel der volumenkontrollierten Beatmung ist es, bei
Zuftihrung eines konstanten inspiratorischen Atemgasflusses am Ende der
Inspirationszeit in der Lunge ein vorgegebenes Atemzugvolumen zu erreichen. Das
Beatmungsgerdt liefert unabhdngig von der sich dndernden Lungen-Thorax-
Compliance wihrend der gesamten Inspiration einen gleichbleibenden Fluf3.

Die Hohe des Plateaudruckes (P plat.) ergibt sich nach Einstromen des vorgegebenen
Volumens wihrend der inspiratorischen Pause. Die Pausenzeit betrdgt im
vollstandigen Stromungsstillstand 10% des Atemzyklus.

Druckkontrollierte Beatmung: Im Gegensatz zur volumenkontrollierten Beatmung
wird der Patient wihrend der druckkontrollierten Beatmung mit einem konstanten
Druck wahrend der gesamten Inspirationsphase ventiliert. Das Gerdt fithrt dabei den
benotigten Atemgasfluff nach, um eintretende Anderungen der Lungencompliance
auszugleichen. Es stellt sich ein abklingender FlufSverlauf ein. Bei ausreichend langer
Inspirationszeit kann das angestrebte Druckniveau vor Ende der Inspirationsdauer in
allen Teilen des Ventilator-Patienten-Systems erreicht werden. Sobald Druckausgleich
herrscht, fliefit kein Atemgas mehr vom Beatmungsgerdt in den Patienten, der

Inspirationsflufs ist null. Der Plateaudruck (Pplat.) ist hier als Zielgrof3e vorgegeben.
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Die Einschrankung der arteriellen Oxygenierung ist meist durch ein Zusammenspiel
mehrerer pathophysiologischer Faktoren bedingt. Die entscheidende Bedeutung
kommt jedoch einer - je nach Schweregrad - erhohten pulmonalen Shunt-Fraktion zu,
als deren dominierende Ursache atelektatische Lungenareale gelten. Als therapeutische
Konsequenz ist deren Verhinderung oder Auflosung ein zentraler Stellenwert

zuzumessen (ROTHEN et al. 1996, BEIN u. REBER 1999).

I1.4.2. Therapieansétze

In den letzten Jahren sind verschiedene Strategien zur Verhinderung bzw. Auflésung
von Atelektasen oder zur Kompensation deren negativer Effekte propagiert worden.

Es handelt sich im wesentlichen um:

1. die Variation der inspiratorischen Sauerstoffkonzentration

(ROTHEN et al. 1995, REBER et al. 1996),

2. Beatmung mit positivem end-expiratorischen Druck (PEEP)

(KATZ et al. 1982, HEDENSTIERNA et al. 1987),

3. Manover zur Wiedererdffnung (Rekrutierung) wahrend Anésthesie bei 0 PEEP (zero
endexpiratory pressure = ZEEP)

(BALSYS et al. 1980, ROTHEN et al. 1995) und

4. das ,, Open lung”-Konzept

(LACHMANN 1992, BOHM et al. 1998, TUSMAN et al. 1999).

Nachfolgend soll auf die letzten drei Therapien im einzelnen eingegangen werden, da
sich die in dieser Studie angewandte Beatmungsstrategie als Folgerung aus diesen

versteht.
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I1.4.2.1. Beatmung mit PEEP

Die Anwendung erhohter PEEP-Werte lieferte bisher unterschiedliche, z.T.
gegensdtzliche Ergebnisse. Der klinische Nutzen einer alleinigen Erhchung des PEEP-
Niveaus kann bis heute nach BEIN u. REBER (1999) nicht abschliefend beurteilt

werden.

Der Effekt einer Applikation von PEEP von 10 mbar wéhrend Narkose wurde in
mehreren Studien untersucht (BRISMAR et al. 1985, TOKIKS et al. 1987). Eine effektive
Reduktion der Atelektasen oder des Shuntanteils konnte jedoch nicht gezeigt werden
(HEDENSTIERNA et al. 1987), auch wenn bei einigen Patienten eine Vergrofierung der
ventilierten Fldche resultierte. KATZ et al. (1982) beschrieben ebenso einen Anstieg von
Compliance und FRC, fanden jedoch keinerlei Einflufs von PEEP-Beatmung auf die
Reduktion des Shunt-Anteils und damit auch keinen positiven Effekt auf den PaOx.

Nach diesen Studien ist die Anwendung eines PEEP >5 mbar nicht als sinnvoll
anzusehen, da sich bei lingerdauernder weiterer Erhohung des PEEP lediglich
unerwiinschte Nebenwirkungen wie Kreislaufinstabilitit und Reduktion der

Nierenfunktion zunehmend zeigen (BEIN u. REBER 1999).

In einer Studie der Klinik fiir Anédsthesiologie des UKE konnte gezeigt werden, daf8 die
Anlage eines Capnoperitoneums zu einer deutlichen Abnahme der FRC fiihrt. Dieser
Verlust an FRC konnte nur mittels PEEP-Werten um 10 cmH>O kompensiert werden
(MALTAIS et al. 1995). Ob die Wiederherstellung einer normalen FRC auch zur
Normalisierung des Gasaustausches fiihrte, wurde in dieser Studie nicht gesondert
untersucht. Ebenso wurde dabei auf eine aktive Rekrutierung (=Wiedereerdffnung)

kollabierter Alveolen verzichtet.
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I1.4.2.2. Aktive Rekrutierung der Lunge

Als Alternative zur dauerhaften Beatmung mit erhchtem PEEP wurde intermittierende
Hyperinflation, , Seufzer”-Beatmung, vorgeschlagen bei dauerhaftem ZEEP. BALSYS
et al. (1980) wendeten diese Form der Beatmung in einer Studie an Hunden an und
erreichten eine Zunahme von Compliance und FRC, indem sie das Atemzugvolumen
in bestimmten Abstinden von 11,5 auf 23 ml/kg kurz verdoppelten und wieder
reduzierten. Eine Zunahme des PaO» konnten sie nicht feststellen. NUNN et al. (1993)
kamen zu dhnlichen Ergebnissen.

PAURITSCH (1997) hat gezeigt, dai auch bei Pferden durch ausschlieflliche PEEP-
Beatmung ohne vorherige Rekrutierung ebenso wie durch ,Seufzer”-Beatmung keine

dauerhafte Verbesserung der Lungenfunktion zu erreichen ist.

Die Arbeiten von KIRBY et al. (1975) zeigen, dafi Atemwegsdriicke von 50 cmH>O
(,Super-PEEP”) zu einer alveoldren Rekrutierung fiithren. Voraussetzung fiir eine
erfolgreiche Anwendung war allerdings eine aktive Unterstiitzung der Himodynamik
(DOWNS et al. 1987). ROTHEN et al. (1993) zeigten in einer CT-Studie an
lungengesunden Patienten in Narkose, dafl erst 40 cmH>O Spitzendruck fiir 15
Sekunden zu einer nahezu vollstindigen Elimination der Atelektasen und zu einer
deutlichen Verbesserung der Oxygenierung fiihrte, und konstatierten, dafd nicht alle

Alveolen den gleichen Atemwegsdruck zu Wiederertffnung brauchen.

In einer weiteren Studie (ROTHEN et al. 1995) blieb das durch Hyperinflation (+40
cmH?20) erreichte Rekruitment fiir 40 Minuten erhalten, sofern eine FiOz von 0,4 nicht
tiberschritten wurde. BEIN u. REBER (1999) empfehlen dieses Rekruitment
ausdrticklich fur lungengesunde Patienten und schlagen vor, es bei linger
andauernden Narkosen stiindlich zu wiederholen. Gewarnt wird hier vor einem

Barotrauma bei Anwendung hoher Spitzendriicke tiber mehr als 15 Sekunden.
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I1.4.2.3. Das Konzept der ,,offenen Lunge” - Open Lung Concept

LACHMANN (1992) propagiert eine Beatmungsstrategie, die das Ziel verfolgt,
atelektatische Lungenbezirke durch Erhohung des Atemwegsspitzendrucks aktiv zu
offnen, um sie daran anschlieffend mittels ausreichendem PEEP offenzuhalten (,,open
up the lung and keep the lung open”). Basierend auf dieser Uberlegung und auf dem
Gesetz von LaPlace (Druck = 2 ¢ Oberflachenspannung/Radius) wurde von BOHM et
al. (1997,1998) das Beatmungskonzept der ,offenen Lunge” fiir die Narkose
weiterentwickelt (Abb. 3).

Das ,,Open Lung Concept” besteht aus vier aufeinanderfolgenden Interventionen:

1. Zunéchst werden die Offnungsdriicke der Lunge bestimmt,

2. dann der Punkt des beginnenden Alveolarkollapses aufgesucht.

3. Nachdem Offnungs- und Verschluidriicke gefunden wurden, wird die Lunge durch
eine kurzzeitige Druckerhshung auf das Offnungsniveau wieder vollstindig entfaltet,
4. um dann anschlieflend mit den niedrigstmoglichen, aber noch immer ausreichenden
Druck offengehalten zu werden.

Kommt es durch diese Intervention zu einer Wiedererdffnung kollabierter
Alveolarbezirke, wird sich dies in einer mefibaren Verbesserung des Gasaustauschs

und einer Zunahme der Lungencompliance niederschlagen.

,Offene Lunge*  Wiedereréffnung

—

.Offene Lunge“
—_—>

Atemwegsdruck

Alveolarkollaps

Zeit — Alveolarkoilaps

Abb. 3: Beatmungskonzept der ,,offenen Lunge” (BOHM et al. 1998)
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TUSMAN et al. (1999) lieferten erste klinische Daten fiir die erfolgreiche Anwendung
der ,Lungenerdffnung” auch wihrend Allgemeinandsthesien. Aus praktischen
Erwédgungen vereinfachten sie das urspriingliche Konzept, indem sie auf eine
individualisierte Titration der Atemwegsdriicke fuir jeden einzelnen Patienten
verzichteten und statt dessen feste Druckwerte vorgaben. Sie beriefen sich dabei auf
die oben erwdhnten Arbeiten von ROTHEN et al. (1995). TUSMAN et al. konnten
beweisen, dafs nur die aktive Rekrutierung kollabierter Alveolen zu einer signifikanten
Verbesserung des Gasaustausches und der Lungencompliance fiihrt (Abb. 4). Im
Gegensatz dazu zeigte die alleinige Anwendung von 5 cmH>O PEEP ohne vorheriges
Rekrutierungsmanodver keinen Anstieg des PaO. bei gleichbleibendem FiO:
(Oxygenierungsindex). Komplikationen hdmodynamischer oder respiratorischer Art,
im Sinne z.B. einer Hypo- oder Hypertension oder eines Barotraumas traten in der

Studie nicht auf.

50
45+
E L e e ——

Atemwegsdruck / cmH,0

1d Atemiaég

T T T T T
0 1 2 : 3 4 5 [

Zeit / min

Abb. 4: Schema zum alveoliren Rekrutierungmandver nach TUSMAN (1999)

Tierexperimentell konnte der lungenprotektive Effekt dieses Beatmungskonzeptes
zweifelsfrei nachgewiesen werden (BC)HM et al. 1998, RIMENSBERGER et al. 1999).
PAURITSCH (unv.) zeigte am Pferd bei Anwendung des beschriebenen Konzeptes die
gleichen positiven Effekte, die TUSMAN et al. am Menschen beschrieben hatten.
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II1. EIGENE UNTERSUCHUNG

II1.1. Material und Methodik
I11.1.1. Patienten

Die vorliegende Untersuchung wurde an 19 Patienten durchgefiihrt, die sich im
Universitdtsklinikkum Hamburg-Eppendorf ~minimalinvasiven laparoskopischen
Eingriffen unterziehen mufsten (Tab. 1). Erhoben wurde neben Geschlecht und Alter

der Body-Mass-Index, die Indikation sowie die Lagerung intra OP.

Alter |Geschlecht| BMI Indikation Lagerung wahrend CP
Pat. 1 36 weibl. 24,5 |diagnost. LSK fulBtief
Pat. 2 45 mannl. 37 Cholezystektomie fultief
Pat. 3 53 weibl. 24,9 |Sigmaresektion fultief
Pat. 4 27 mannl. 23,9 |[Cholezystektomie fuldtief
Pat. 5 25 weibl. 23,1 |Adhasiolyse kopftief
Pat. 6 70 weibl. 31,3 |diagnost. LSK kopftief
Pat. 7 42 mannl. 24,8 |Cholezystektomie fulRtief
Pat. 8 71 weibl. 20 Adnektomie bds. kopftief
Pat. 9 32 weibl. 21,1 |diagnost. LSK kopftief
Pat. 10 34 weibl. 20 diagnost. LSK kopftief
Pat. 11 25 weibl. 29,8 |Ovarialzystenabtragung kopftief
Pat. 12 39 weibl. 22,7 |Sterilisation LSK kopftief
Pat. 13 59 mannl. 29,3 |[Cholezystektomie fuldtief
Pat. 14 45 weibl. 24,3 |Adnektomie kopftief
Pat. 15 34 mannl. 27,7 |Cholezystektomie fultief
Pat. 16 49 weibl. 28,7 |diagnost. LSK kopftief
Pat. 17 34 weibl. 24,5 |Ovarialzystenabtragung kopftief
Pat. 18 47 weibl. 25,1 |Cholezystektomie fultief
Pat. 19 54 weibl. 26,5 |Ovarektomie LSK kopftief

Tab. 1: Tabelle der untersuchten Patienten mit Body-Mass-Index (BMI), Indikation, und
Lagerung intra OP.
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I11.1.2. Versuchsaufbau

I11.1.2.1. Pramedikation und Narkose

Die Patienten wurden mit 30-60 mg Flurazepam (Dalmadorm®) oral am Vorabend
pramediziert. Am Operationstag erhielten die Patienten zusdtzlich 7.5-15 mg
Midazolam (Dormicum®) oral. Vor der Narkose wurde der Patient dem tiblichen
Monitoring (EKG, nicht-invasive Blutdruckmessung, pulsoxymetrische O2-Messung)

unterzogen.

Die Narkoseeinleitung erfolgte durch intravenose (i.v.) Injektion von Etomidate 0,3-0,7
mg/kgKG und Sufentanil 30-40pg und mit Esmeron als Relaxans. Die
Narkoseaufrechterhaltung erfolgte mit Isofluran (1%) und Esmeron iv. (0,5-
0,7mg/kgKG).

Alternativ wurde mittels TCI (target controlled infusion) mit Remifentanyl (0,25-0,4
pg/kg/min.) und Propofol (2,5-4 pg/ml Blut) i.v. eingeleitet und die Narkose aufrecht
erhalten, zur Relaxation wurde auch hier Esmeron (i.v.) eingesetzt.

Auflerdem erhielten die Patienten routinemiflig eine Magensonde sowie einen

Blasenkatheter, wenn die zu erwartende Narkosezeit 2 Stunden tiberstieg.

Nach endotrachealer Intubation wurde eine arterielle Kantile (TriCath In® 14G/2,0
x45mm) zur Abnahme arterieller Blutgasanalysen in der A. radialis plaziert. Zur
Messung der Lungenmechanik wurde ein Pneumotachograph mit integrierter
Hauptstrom-CO2-Messung (CO2SMOplus, Firma Novametrix, USA) zwischen

Endotrachealtubus und Beatmungsschlduchen angebracht.
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II1.1.2.2. Gemessene Parameter und verwendete Gerite

Zur Erhebung der Daten standen folgende Gerdte zur Verfiigung:

Ein Narkosetiberwachungsgerit (Tramscope 12 mit Tram-rac 4, Fa. Marquette) zur
Messung von:

- Herzfrequenz (HF), online tiber EKG-Elektroden abgeleitet und stindig auf dem
Monitor angezeigt,

- arteriellem Blutdruck (MAP), der im dreiminiitigem Intervall automatisch nicht-invasiv
gemessen wurde. Dieses programmierte Intervall diente als Timer zur Entnahme der
arteriellen Blutprobe und zum Verstellen der Atemwegsdrticke,

- pulsoximetrisch gemessenem arteriellem Sauerstoffgehalt (SpO;), uber einen Fingerklip
gemessen und standig angezeigt.

Diese Daten wurden permanent angezeigt und im 3-Minuten-Intervall ins Protokoll

ubertragen.

In der Narkose wurde der Patient kiinstlich beatmet, das Beatmungsgerit Cicero EM
(Fa. Dréger, D - fiir volumenkontrollierte Beatmung) lieferte folgende Daten:

- positiver end-expiratorischer Druck (PEEP) und Plateaudruck (Pplat.), beide Grofien
wurden im Versuchsablauf manuell im vorgesehenen Intervall verdndert;

- Tidalvolumen (TV), vorgesehen war vom Protokoll ein Atemzugvolumen von
10ml/kgKG;

- Atemfrequenz (AF), hier war in der Studie von 10 Atemziigen/Minute ausgegangen
worden;

- Sauerstoff-Fraktion im Gasgemisch (FiO>), eingestellt auf 0.35 (angestrebt).

Der Pneumotachoraph COSMOplus (Fa. Novametrix, USA), mit dem online gemessen
und folgende Daten im zugehorigen Programm Aplus gespeichert wurden:
- dynamische Compliance (Cdyn),

- Totraumanteil am Gesamt-Atemzugvolumen (Vd/Vt),
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- endtidales CO; (etCO»),
Aus dem gespeicherten Datenpool wurden die Werte anschlieffend ebenfalls im

dreimintitigem Rhythmus analysiert.

Die Blutgasanalysegerite ABL Radiometer Copenhagen und SYSTEM 615
(Radiometer, DK) zur Auswertung der am Ende jeden Intervalls genommenen
arteriellen Blutproben. Hier waren fiir die Studie vor allem von Interesse:

- Sauerstoff- (PaO>) und der Kohlendioxidpartialdruck (PaCO;),

- pH-Wert und

- BaseExcess (BE).

Die beiden letzteren als Kontrollwerte.

Am Insufflator Typ UHI-2 (Fa. Olympus Optical Company Ltd., Japan) oder OP-Pneu
(Wisap®, Sauerlach, D) zum Anlegen und zur Aufrechterhaltung des
Capnoperitoneums wurden die permanent angezeigten Driicke abgelesen und ins
Studien-Raster tibertragen. Zur Endoskopie waren beide o.g. Gerdte mit einer
Lichtquelle vom Typ CLV-U20 und einer Optik vom Typ OTV-S5 (beide Olympus
Optical Company Ltd., Japan) kombiniert.
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II1.2. Studienprotokoll

Nach zehn Minuten Aquillibrierungszeit wurden die hidmodynamischen Daten
(Herzfrequenz,  Pulsoxymetrische = O,-Sittigung, = endexpiratorsches  pCO,
Atemfrequenz, Atemminutenvolumen, Atemwegsspitzendruck, arterieller
Mitteldruck, intaabdomineller Druck, CO:-Elimination und Lungenmechanik) bei
gleichzeitiger Abnahme einer arteriellen BGA (Entnahme mit heparinisierten 2ml-
Rohrchen ,PICO“®, Fa. Radiometer Copenhagen, DK) aufgezeichnet, Mefszeitpunkt
(MP) 1: Baseline (Abb. 5, 6). Vor und nach Entnahme der arteriellen Blutproben wurde
das Verldangerungssttick mit jeweils 5ml 0,9%iger NaCl-Losung gespiilt. Die ersten 3-
4ml gewonnenen Blutes wurden verworfen, um Verfdlschungen der BGA-Messung zu

vermeiden.

Das Tidalvolumen war am Beatmungsgerdt auf 10ml/kgKG eingestellt. Zu Beginn
wurde ein Manover entsprechend dem Schema (Abb. 7 bzw. 8) durchgefiihrt, wobei
das PEEP-Niveau jeweils nach drei Minuten um 5 cmH>O angehoben wurde (MP1-3).
Bei einem PEEP von 15 cmH>O wurde der Atemwegs-Spitzendruck fiir ebenfalls 3
Minuten auf 40 cmH>O begrenzt, das maximale Tidalvolumen auf 1400ml (MP4).
Gleichzeitig wurde sichergestellt, daff die Atemwegsdriicke 40 ¢cmH>O niemals
tiberschritten. Dies war die eigentliche Intervention mit der eine Rekrutierung
kollabierter Lungenareale erreicht werden sollte.

Hierauf wurde der PEEP bei wieder reduzierter Druckdifferenz stufenweise erniedrigt
(MP5-7) und somit der Punkt des erneuten Kollabierens von Alveolen erfafst. Die
Reduzierung der Druckdifferenz ergab sich aus der Zuriickfithrung des
Tidalvolumens auf den Ausgangswert (10ml/kgKG, s.o.).

Die o.g. Daten wurden gleichzeitig mit der Entnahme der arteriellen Blutproben

aufgezeichnet.

Nach Durchlaufen dieses ersten Protokollzyklus wurde das optimale PEEP-Niveau

(beste arterielle Oxygenierung bei niedrigstmoglichen Beatmungsdriicken unter
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stabiler Hamodynamik) nach erneuter Anwendung eines Spitzendruckes von 40
cmH>O (siehe Schema) beibehalten. Eine erneute Messung mit Blutgasanalyse erfolgte
ca. 10 Minuten spéter (MP8).

Die Operation wurde dann begonnen und nach Anlage des Capnoperitoneums
(abdominelle CO2-Insufflation bis ca. 10 bis 15 mbar) erneut eine stufenweise
Anhebung des PEEP im 3-Minuten-Intervall und die jeweiligen Messungen
durchgefiihrt (MP 9-17: Capnoperitoneum).

Bei der Rekrutierungs-Intervention (MP13) wurde fur drei Minuten der
Atemwegsdruck auf 45 cmH>O begrenzt, bei einem PEEP von 20 cmH>O; das
Tidalvolumen war auf den gerdteinternen Maximalwert von 1400ml eingestellt, das

tatsdachlich erreichte Tidalvolumen wurde gemessen.

20 13 Int.
15 4 Int. 12 14 181920
10 3 5 11 15
5 2 6 8 10 16
o] 1 7 9 17 21
MeRzeitpunkte (MP) jeweils nach 3 Minuten pro PEEP-Stufe MP nach je ca. 10min
PEEP ohne Capnoperitoneum mit Capnoperitoneum Ende
Teil 1 Teil 2

1 bis 21|MeRzeitpunkte (MP)

Int. Intervention zur Rekrutierung kollabierter Alveolarbezirke

Abb. 5: Protokollschema, wie bei der Ethik-Kommission Hamburg angemeldet

Durch Auswertung der BGA wurde das unter Capnoperitoneum optimale PEEP-
Niveau ermittelt und fiir den Rest der Operation beibehalten. Im Verlauf der Operation
wurden circa halbstiindlich erneute Messungen durchgefiihrt. (Mefizeitpunkte 18-20:
Intra-Op, PEEP=20 cmH>0). Nach Ablassen des Capnoperitoneums wurde am Ende
der Operation eine letzte Datenevaluation durchgefiihrt (Mef3zeitpunkt 21: OP-Ende)

und danach der Patient in den Aufwachraum verlegt.
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45

ohne Capnoperitoneum mit Capnoperitoneum EOP—
40 + ' .Ende

30 +

25

PEEP/cmH,0

15 +

10 +

COPEEP

Abb. 6: Angestrebte stufenweise Erhéhung des PEEP, wie im Protokoll vorgesehen, als

Siulendiagramm:

IIL.3 Statistische Auswertung

Zur statistischen Auswertung wurden die Mittelwerte der zum jeweiligen
Mefszeitpunkt erhobenen Daten herangezogen, sie erfolgte durch Anwendung des
Student’schen t-Testes.

Der t-Test fiir gepaarte Beobachtungen wurde zur Feststellung von signifikanter
Veranderungen zwischen den arithmetischen Mittelwerten der Mefspunkte
untereinander sowie vor und nach Rekrutierung genutzt. Die Unterschiede werden als
Fehlerwahrscheinlichkeit p angegeben, wobei p<0,05 auf eine Signifikanz hinweist. In

den Graphiken angegeben ist aufierdem die Standardabweichung.
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IV. ERGEBNISSE

Im Folgenden wird die Wirkung bzw. Nebenwirkungen der durchgefiihrten
Intervention dargestellt. Ausgewertet wurden die Mittelwerte der im
vorangegangenen Kapitel erwdhnten Parameter (HF; MAP; SpO»; PEEP; Pplat; TV; AF;
FiO;; Cdyn; Vd/Vt etCOs; PaOz PaCO; pH; BE) erhoben an den vom
Studienprotokoll vorgesehenen Mefizeitpunkten (MP1-21).

In den Diagrammen wurden die arithmetischen Mittelwerte des jeweils beschriebenen
Wertes als durchgehende Linien dargestellt. Zur besseren Orientierung wurden allen
Diagrammen die gemessenen intrapulmonalen Driicke PEEP und Plateaudruck
(Pplat.) als Sdulendiagramme unterlegt. Die Standardabweichungen wurden zur

besseren Ubersicht nur in eine Richtung aufgezeichnet.

Signifikante Unterschiede (p < 0,05) zwischen einzelnen Mefszeitpunkten werden im
Text genannt und in den Diagrammen durch einen Strich auf der x-Achse

gekennzeichnet.

IV.1. Patienten

Es wurden 19 Patienten gemessen. Das mittlere Alter betrug 44, 3 Jahre. Der mittlere
Body-Mass-Index (BMI) lag bei 25,8. Zur Teilnahme an der Studie erkldrten sich 5
Ménner und 14 Frauen bereit. Durchgefiihrt wurde die Studie in der Chirurgischen
Klinik ebenso wie in der Gynédkologischen Klinik des UKE. Infolge der verschiedenen
Indikationen ergab sich fiir die Lagerung der Patienten wéahrend Capnoperitoneum
entweder Kopf- oder Fufstieflage. Die Tabellen zu den einzelnen Patienten finden sich

im Anhang.
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IV.2. Die Intervention

Intrapulmonale Driicke (PEEP/Pplat.)

Die Graphik zeigt die tatsdchlich gemessenen Werte des positiven end-expiratorischen
Druckes sowie des Plateaudruckes (Abb. 7).

Die im Studienprotokoll vorgesehenen endexpiratorischen Driicke zeigten extern
gemessen eine Abweichung vom eingestellten im Mittel um bis zu +0,8 cmHO. Bei
einzelnen Patienten weicht der Wert bis zu 2,5 cmH>O ab (s. Tabellen im Anhang). Bis
auf die Mefspunkte 8 und 18-21 bleiben die extern mit dem COSMOplus gemessenen
PEEP-Druckwerte nah am Studienprotokoll. Da sich fiir die einzelnen Patienten
unterschiedliche PEEP als optimal herausstellten (gemessen am Zugewinn an PaOy)
weicht der Mittelwert fiir PEEP hier deutlich von der Empfehlung des Protokolls ab.
Die Plateaudriicke (Pplat.) steigen mit dem PEEP gleichmafsig an. Nach der
Druckspitze (MP4) liegt die Druckdifferenz zwischen Pplat. und PEEP im Mittel um
1,5 cmH20 niedriger als vorher. Bei ldinger angewandten gleichméfiigem PEEP steigt
der Wert Pplat. leicht an (MP18-20). Die Schwankungen des Pplat. bleiben statistisch

nicht signifikant.
45 :
ohne - mit M I ‘OP-
40 + Capnoperitoneum I : Capno- ‘Ende
5 ' peritoneum .
35 + : I .
. T :
30 | : M I I ;
. T T .
€ 25 + : .
:'E: - - I : T T .
§ 20+ _ : 7 T 5
15 + : :
10 + E ;
Ll [ [ I f [ i ’
o+ALHIHIHIBLHIEIHLEL - =l BLELRLEI P L LG L e
o o o o o o - - b - -
o o o o o o o
= = = = = = s = s = s = s
COPEEP OPplateau

Abb. 7: gemessene Atemwegsdriicke, Mittelwerte wvon PEEP und Pplat. mit
Standardabweichungen (T).
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Intra-abdominaler Druck (IAP)

Im ersten Teil der Studie wurde der IAP nicht gemessen; wihrend Capnoperitoneum
wurden Driicke um 14 mbar aufgezeichnet. Signifikante Schwankungen sind nicht

gemessen worden (Abb. 8).
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Abb. 8: Intra-abdominaler Druck; Die Mittelwerte aller Patienten unter Capnoperitoneum mit
Standardabweichungen (T). Unterlegt zur Verdeutlichung das Protokoll mit den
Verinderungen der Atemwegsdriicke
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IV.3. Die Hauptparameter

Arterieller Sauerstoffpartialdruck (PaO»)

Baseline (MP1) ist 141,7+34,5 mmHg PaO». Mit der stufenweisen Erhohung des PEEP
steigt auch der arterielle Sauerstoff-Partialdruck an, er erreicht ab PEEP = 5 cmH>O
(MP2) ein Plateau bei 152434 mmHg PaO. (Abb. 9). Nach der Druckspitze bei MP 4
(PEEP=15/PIP=36 cmH0O) ist ein statistisch signifikanter Anstieg auf 176+24 mmHg
zu verzeichnen (p=0,005). Der PaO,-Wert fdllt ab MP 5 wieder auf 144,5+36,7 mmHg
bei MP 7 ab. Nach erneuter Rekrutierung wurden bei MP8 PaO>-Werte von 164,9+48,8
mmHg gemessen, diese Erhohung gegeniiber MP7 ist statistisch nicht signifikant.
Unter Capnoperitoneum nimmt der PaO> mit der stufenweisen PEEP-Erh6hung von
133,5+£344 (MP9) auf 151,84299mmHg zu (MP12). Nach dem Maximal-PEEP
(PEEP=20/PIP=45 cmH>0) bei MP13 nimmt der PaO» auf 158,5+28,7mmHg zu, um
wiederum mit Absenken des PEEP ebenfalls abzunehmen. Die Erhohung des PaO;
nach der Intervention (MP13) ist statistisch signifikant (p=0,0033). Nach dem erneut
angewandten Spitzendruck von 40 cmH>O (bei 20 cmH>O PEEP) steigt der PaO,-Wert
von 139439,4 mmHg bei MP17 auf 155,1+37,7 mmHg; auch dieser Anstieg ist statistisch
signifikant (p=0,037).

Ohne CP wurde wieder der Ausgangwert erreicht (MP21).

Die Graphik zeigt den arteriellen Sauerstoffpartialdruck, gemessen bei bzw. berechnet

tiir eine inspiratorische Sauerstoff-Konzentration von 35% (FiO2 = 0,35).
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Abb. 9: arterieller Sauerstoff-Partialdruck (PaO,); Mittelwerte aller gemessenen Patienten mit

Standardabweichungen (T). Eingezeichnet auflerdem signifikante Verinderungen (p<0,05),

Unterlegt zur Verdeutlichung das Protokoll mit den Verinderungen der Atemwegsdriicke.
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Dynamische Compliance (Cdyn)

Die Cdyn (Abb. 10) liegt zu Beginn bei 61,8+13,8ml/cmH>O. Mit Zunahme des PEEP
(MP 1-4) wird ein Plateau bei 77,4+13,7ml/cmH>O (MP3) erreicht; statistisch
signifikant hier der Anstieg des Cdyn-Wertes bei Anwendung eines PEEP von 5
cmH>O bei MP2 (p=0,012). Nach MP 4 sind bei gleichem PEEP hohere Werte (MP 5-7)
festzustellen. Die Zunahme der Cdyn von MP4 zu MP5 auf 97,2429,5 ml/cmHO ist
signifikant (p=0,001), ebenso signifikant das Abfallen auf MP6 (p=0,02) und weiter auf
MP7 (p=0,002). Nach erneutem Spitzendruck von 35 cmH2O bei PEEP=15 cmH>O ist
ein wiederum erhohter Wert mit 71,9+20,1ml/cmH>0 mefibar (MP 8, PEEP=5 cmH-0),
diese Erhohung gegentiber MP7 ist statistisch nicht signifikant.

Die deutlich geringeren Schwankungen der dynamischen Compliance unter
Capnoperitoneum lassen signifikante Veranderungen bei MP12 (PEEP=15 cmH>O,
p=0,034), MP16 (PEEP=5 cmH>O, p=0,009) erkennen. Nach erneuter PEEP-Erhhung
auf 20 cmH>O (PIP=38 cmH>0) steigt die Cdyn auf 44,4+9,1 ml/cmH>O an, diese
Zunahme ist statistisch signifikant (MP18, p=0,008). Nach Ablassen des CP und bei 0
cmH>O PEEP ging der Compliance-Wert auf den Ausgangswert zuriick.
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Abb.10: Dynamische Compliance; ~ Mittelwerte aller ~ gemessenen  Patienten  mit
Standardabweichungen (T). Eingezeichnet aufSerdem signifikante Verinderungen (p<0,05);
unterlegt zur Verdeutlichung das Protokoll mit den Verinderungen der Atemwegsdriicke
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Totraumventilation (Vd/Vt)

Bei MP1 liegt der Anteil des Totraumes am gesamten Atemzugvolumen bei 0,18+0,02
(Abb.11). Bis MP3 steigt der Anteil des Totraumes auf 0,21+0,04 an. Bei MP5 liegt der
Anteil des Totraumes statistisch signifikant niedriger als bei MP3, bei 0,19+0,04
(p=0,019). Die Verdanderungen des Vd/Vt-Wertes von MP4 bis MP8 sind gering und
statistisch nicht signifikant.

Von MP9 (0,21+0,08) bis zu MP12 (0,24+0,05) steigen auch unter Capnoperitoneum die
Vd/Vt-Werte an, um nach PEEP 20/PIP 44,1 cm H>O (MP13) auf 0,21+0,06 statistisch
signifikant abzusinken (MP14 gegeniiber MP12, p=0,002). Mit Abnahme des PEEP
sinken die Werte weiter leicht (MP 14-17). Uber ca. 20 Minuten bei gleichem PEEP
steigt der Vd/Vt-Wert von 0,2+0,05 (MP18) auf 0,22+0,03 (MP20). Bei MP 21 liegt
Vd/Vt mit 0,17£0,03 im Bereich des Ausgangswertes.
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Abb. 11: Anteil der Totraumventilation am Gesamt-Atemzuguvolumen; Mittelwerte aller
gemessenen Patienten mit Standardabweichungen (T). Eingezeichnet aufSerdem signifikante
Verinderungen (p<0,05); unterlegt zur Verdeutlichung das Protokoll mit den Verinderungen
der Atemwegsdriicke
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Der Partialdruck des Kohlendioxides (Abb. 12) in der Atemluft liegt zu Beginn des

Protokolls bei 359+3,2 mmHg. Statistisch signifikant ist das Abfallen und

darauffolgende Ansteigen der CO., Konzentration pro Atemzug bei bzw. nach der

Intervention bei MP4 (p= 0,002) und MP5 (p= 0,0023) sowie vor MP 8 (p= 0,00276).

Unter den Bedingungen des Capnoperitoneums liegen die ent. CO,-Werte um bis zu

10 mmHg hoher als im ersten Teil der Studie. Auch hier ein signifikantes Absteigen der
Kurve bei 20 cmH>O PEEP/44 cm H>O Pplat. (MP13, p=0,0098) auf 40,451 mmHg

(MP14, p

= 0,0009).

Im darauffolgenden Teil der Studie verdndert sich der COPartialdruck in der

Atemluft kaum (MP18-MP20).
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Abb. 12: Partialdruck von CO; in der Atemluft (etCOg); Mittelwerte aller gemessenen

Patienten
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Kohlendioxidvolumen/ Atemzug (VCO»/breath)

Das Volumen des abgeatmeten Kohlendioxides liegt im ersten Teil der Studie um 17
ml/breath und zeigt kaum Schwankungen (Abb. 13).

Unter Capnoperitoneum steigt der Wert mit Erhchung des PEEP leicht auf 18,616,7
ml/breath an und liegt nach der Intervention bei MP13 bei 20,9£9,2 ml/breath. Mit
Absenken des PEEP (MP14 bis MP17) sinkt auch der VCO>-Wert wieder.

Nach erneuter Intervention steigt der Wert auf 21,246 ml/breath.

Statistisch signifikante Verdnderungen wurden nicht ermittelt.
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Abb. 13: VCOy/breath; Mittelwerte aller gemessenen Patienten mit Standardabweichungen
(T). Unterlegt zur Verdeutlichung das Protokoll mit den Verinderungen der Atemwegsdriicke
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Arterieller Kohlendioxydpartialdruck (PaCQO5)

Zu Beginn des Protokolls (Abb.14) liegt der PaCOx bei 38,5+3,7 mmHg (Abb. 16). Nach
leichter Erhohung bei MP2 fillt der Wert bis MP4 auf 34,1+4,2 mmHg, danach steigt er

mit dem stufenweise reduzierten PEEP bis MP7 auf 37,943,5. Nach erneuter Erhchung

des PEEP auf 15 cmHO liegt der Wert 34,9+2,8 mmHg.

Nach Anlage des Capnoperitoneums wird der PaCO; bei 0 PEEP mit 42,2454
gemessen (MP9). Der Wert steigt bis MP12 bei 15 PEEP auf 44,844 mmHg. Bei

PEEP=20 cmH>O fillt der arterielle Kohlendioxidpartialdruck auf 40,359 mmHg. In
den darauffolgenden 12 Minuten f&llt der Wert, bis bei 0 PEEP (MP17) 45,9+6,2 mmHg

gemessen werden. Nach erneuter Erhohung des PEEP auf 20 cmH2O liegt der PaCO»

bei 45,0£5,8 mmHg und féllt in den folgenden 20 Minuten auf 41,2+6,2 mmHg. Bei OP-

Ende (MP21) wird bei ZEEP ein PaCO; von 40,1+1,9 gemessen.
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Abb. 14: arterieller Kohlendioxid-Partialdruck (PaCO.); Mittelwerte aller gemessenen
Patienten mit Standardabweichungen (T). Unterlegt zur Verdeutlichung das Protokoll mit den
Verinderungen der Atemwegsdriicke
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Entwicklung der Oxygenierung nach Intervention

Die Graphiken (Abb. 15) zeigen die Verdnderungen des PaO. vor und nach dem
Spitzendruck bei MP4 und MP13 fiir jeden einzelnen Patienten. Deutlich zu erkennen
sind hier bei einer geringen Anzahl von Patienten eine Verdnderung der Oxygenierung
gegen den auf den vorangehenden Seiten dargestellten Trend. Der Trend ist mit einer
dickeren grauen Linie eingezeichnet.

Eine Abhédngigkeit dieser , Ausnahme”-Ergebnisse etwa von der Kérpermasse (Body-

Mass-Index; BMI) konnte nicht festgestellt werden.
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Abb. 15: Ubersichtsgraphiken zur Entwicklung des PaO» vor und noch Rekrutierung bei
gleichem PEEP, links bei normalem intra-abdominalem Druck (MP3:MP5) und rechts bei
Capnoperitoneum (MP12:MP14); Werte aller gemessenen Patienten im Vergleich. Der
Mittelwert  ist als Trend mit einer dickeren grauen Linie  eingezeichnet.
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IV.4. Die Kontrollwerte

Herzfrequenz (HF) und mittlerer arterieller Druck (MAP)

Kurzeitige Schwankungen in Herzfrequenz und Blutdruck wurden nicht vom 3-
Minuten-Raster der Studie erfafst (Abb. 16).

Der mittlere arterielle Druck lag im Mittel aller gemessenen Patienten zwischen 70 und
92 mmHg. Zu Beginn der Messung liegt der Wert bei 78,4+13,7 mmHg, wobei er
wiahren der Druchspitzen bei 15 PEEP/36 Pplat. unter normalen abdominellen
Bedingungen statistisch signifikant auf 70,7+13,8 mmHg abfiel (MP4, p=0,01). Bis MP7
steigt der MAP auf 85,2+10,7 mmHg. Nach erneuter Hyperventilation (PEEP 15/Pplat.
36) werden 82,4+19 mmHg gemessen.

Unter Capnoperitoneum lag der MAP bei 0 PEEP bei 92+16 mmHg (MP9). Bis MP17
sank der Wert relativ gleichméfiig auf 84+9,5 mmHg. Nach erneuter PEEP-Erhhung
lag der MAP zwischen 82,4+12,4 und 85,6+13,6 mmHg (MP18-21).

Am Studienende, MP21, lag der MAP-Wert bei 0 PEEP ohne Capnoperizoneum bei
77,7£9,6 mmHg.

Wahrend der gesamten Studie lag der MAP bei keinem Patienten ldngere Zeit unter 60
mmHg.

Die Herzfrequenz lag im Mittel der gemessenen Patienten zwischen 61+16 (MP1) und
67+16 Schldgen/min., das HF-Niveau war in Abhédngigkeit von Alter und Konstitution
bzw. KGW unterschiedlich, der Ruhepuls lag zwischen 44 und 100 (s. Tabellen im
Anhang).

Geringe Erhohungen der Schlagfrequenz wurden wahrend der Druckspitzen bei MP4
(15 PEEP) mit 6716 und MP13 (20 PEEP) mit 67415 Schldgen/Minute aufgezeichnet.
Bei anhaltend erhohtem PEEP um 15 cmH>O sank die HF leicht von 64+12 (MP18) auf
62+13 (MP20).
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ADbb. 16: Herzfrequenz und mittlerer arterieller Druck; Mittelwerte aller gemessenen Patienten
mit Standardabweichungen (T). Eingezeichnet aufSerdem signifikante Verinderungen (p<0,05);
unterlegt zur Verdeutlichung das Protokoll mit den Verinderungen der Atemwegsdriicke

Blut-pH-Wert
Der pH-Wert bewegte sich in engen Grenzen zwischen 7,33+0,05 (MP4) und 7,45+0,04

(MP17). Korreliert mit der Zunahme von PaCO; unter Capnoperitoneum sank der

Blut-pH leicht ab, blieb aber im physiologischen Bereich.

Pulsoxymetrisch gemessener Sauerstoffgehalt im Blut (SpO»)

SpO: lag bei allen Patienten zwischen 94 und 100. Eine deutliche Abhéngigkeit dieser
Mefigrofse vom Protokoll wurde nicht festgestellt.
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Inspiratorische Sauerstoff-Fraktion

Wenngleich eine FiO> von 0,35 angestrebt wurde, so schwankte der Wert bei einigen
Patienten zwischen 0,26 und 0,57 (s. Tabellen im Anhang). Um die Vergleichbarkeit zu
wahren, wurden die Oxygenierungswerte auf eine FiO; von 0,35 umgerechnet.

Formel: PaO2 * 1 /FiO2 = X * 35 = PaO»_bei FiO> 0,35 (TOBIN 1994) (s. Tabellen im
Anhang)

Tidalvolumen (V1)

Die Tidalvolumina wurden entgegen der Planung bis auf zwei Ausnahmen am
Beatmungsautomaten vorgegeben und lagen bei 10ml/kg KGW. Es handelte sich
aufgrund der technischen Gegebenheiten bei 17 Patienten um volumenkontrollierte

Beatmung mit dem Gerat CICERO der Fa. Dréger.

Atemfrequenz (AF)

Die Respirationsrate lag zwischen 9 und 11 Atemziigen pro Minute, abhédngig von
Gewicht und Konstitution des Probanden. Wéhrend der Spitzendriick wurde die RR
bei einzelnen Patienten durch den jeweiligen Andsthesisten kurzzeitig auf 6/min.

eingestellt.
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V. Diskussion

Ziel dieser Studie war es, die in Narkose kollabierten Lungenareale mit einem
Rekrutierungsmanodver zu erdffnen und hierauf mittels erhohter PEEP-Werte
dauerhaft offenzuhalten. Im Mittelpunkt stand hierbei die Frage, ob es gelingen wiirde,
eine unter normalen Druckbedingungen rekrutierbare Lunge (Teil 1) auch unter dem
bei Capnoperitoneum erhohten intra-abdominalem Druck zu rekrutieren und

offenzuhalten (Teil 2).

V.1. Diskussion der Ergebnisse

V.1.1. Die Intervention - Rekrutierung?!

Die Ergebnisse des ersten Teils der Studie (ohne Capnoperitoneum) zeigen, dafi die
angewandte alveoldre Rekrutierungs-Strategie (ARS) geeignet ist, kollabierte
Lungenareale zu 6ffnen und anschlieffend offenzuhalten, wie dies von LACHMANN
(1992) und BOHM (1998) bereits definiert und von TUSMAN et. al. (1999) schon
klinisch erprobt wurde. Aus den erfolgreichen Rekrutierungen bei jedem der gemessen
Patienten wurde ein ,Referenzwert” ermittelt fiir den folgenden Rekrutierungsversuch
unter Capnoperitoneum.

Der zu Beginn der vorliegenden Studie gemessene PaO»-Wert lag bei 141,7+34,5
mmHg (MP1, Baseline). Nach der Intervention (MP4; PEEP 15 cmH>O, Pplat 38
cmH0) erreichte der Oxygenierungswert eine signifikante Zunahme um 25% auf
17629 mmHg bei einem PEEP von 10 cmH>O (MP5). Die Compliance stieg nach MP4
signifikant um etwa 58% von 61,8£13,8 ml/cmH>O (MP1, Baseline) auf 97,2+29,5
ml/cmH20 bei einem PEEP von 10 cmHO (MP5). Trotz zeitweiser Uberdehnung der

bereits offenen Lungenareale stieg die Compliance bei einem Spitzendruck um 38
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cmH>O und PEEP von 15 cmH>O (MP4) gegeniiber MP3 noch weiter an. Dies ist als
Beleg fiir die Rekrutierung vorher kollabierter Alveolen zu sehen (AMATO 1995).

Mit der Erhohung des PEEP-Wertes trat zundchst eine signifikante Zunahme der
Dehnbarkeit und Oxygenierung ein (MP2). Bei weiterer Steigerung des PEEP ohne
Zugewinn an beatmeter Fliche wire mit einer Dehnung, distension, der schon
beliifteten Alveolen zu rechnen gewesen. Dies hitte sich in einer Abnahme der
Compliance und einer Stagnation der Oxygenierung gezeigt (AMATO 1995). Dem
entgegen stehen die gemessenen Werte. Es kam nicht zum Absinken der Compliance,
sie stieg unter der Intervention bei MP4 leicht an, um bei MP5 weiter signifikant

anzusteigen.

In dieser Studie wurden lediglich die systolischen, diastolischen und mittleren
Blutdruckwerte nicht-invasiv erhoben. Aus ethischen Griinden war eine invasive
Messung dieser und anderer hdmodynamischer Parameter nicht indiziert. Eine
eingehende Evaluierung des Einflusses der Beatmung auf die Himodynamik und eine
Differenzierung der Einzeleffekte war deswegen nicht moglich.

Aus den systemischen Blutdruckwerten alleine kann daher nicht die Frage geklart
werden, ob ein verminderter vendser Riickstrom zum rechten Herzen oder die
Kompression des pulmonalen Kapillarbettes ursdchlich fiir den Blutdruckabfall
wiahrend der Rekrutierung (MP4, MP13) sind.

Als Hinweis auf eine distension, also eine vollstindige Eroffnung der Lungen konnte
der Einbruch des mittleren arteriellen Blutdruckes (MAP) bis auf 75 mmHg gegen
Ende der dreiminiitigen Rekrutierungsperiode bei MP4 angesehen werden. Wére der
Blutdruck schon zu Beginn der Rekrutierung eingebrochen, spridche dies fiir eine
Behinderung des venosen Riickstromes. Dies konnte in der Studie nicht beobachtet
werden.

Der MAP scheint um so mehr zu fallen, je vollstindiger die Lunge bereits offen ist.
Bleiben ndmlich Teile der Lunge atelektatisch, so kann ein Teil der

Kapillarkompression infolge verbleibender Uberdehnung beliifteter Alveolen durch
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eine erhohte Kurzschlui-Durchblutung nicht beliifteter Areale ausgeglichen werden.
Diese vermehrte Kurzschlufidurchblutung bedeutet Anstieg des Shuntanteils im Blut
und zeigt sich in der Abnahme des PaO, (BOHM 1998). Fillt also der MAP bei
Heraufsetzen des PEEP ab, wéhrend gleichzeitig Cdyn und PaO: steigen, hat man
vormals atelektatische Bezirke rekrutiert. Ist die Lunge vollstindig rekrutiert und
bleibt der Atemwegsdruck jedoch auf dem angewandt hohen Niveau, ist mit einer
echten Uberdehnung zu rechnen, die sich im Abfall von MAP, PaO; und Cdyn zeigen
wiirde. Um dies zu verhindern, wéhlt man einen niedrigeren PEEP bei (wieder)
normalem Tidalvolumen und erhidlt damit im optimalen Fall die hinzugewonnen

Lungenareale offen bei ausreichender Perfusion, und damit bestmglichem PaOs..

Mit einer andauernden Uberdehnung, Overdistension, und damit Schidigung der
Lungen durch das angewendete Mandover ist nicht zu rechnen. Die Arbeitsgruppe um
SLUTZKY (LAPINSKY et al. 1999) zeigte ndmlich in einer Studie, dafs weitaus hohere
Driicke ohne Schddigungen toleriert werden. Hierauf hindeuten konnten auch die
gegentiber Baseline (MP1) nahezu unverdnderten Cdyn- und PaO>-Werte zum Ende

der Studie (MP21).

Nach der Intervention kam es schon bei einem PEEP von 5 cmHxO zu einem
signifikanten Abfall des Oxygenierungwertes von 17629 mmHg (MP5) auf 155+30,2
mmHg (MP6). Also kam es zum erneuten Kollaps von Alveolen. Die bei MP8
(gemessen 10-15 Minuten nach erneuter Rekrutierung) in dieser Studie gemessenen
Compliance- und Oxygenierungswerte lagen niedriger als die bei einem PEEP von 10
cmH>O (MP5). Dies sprach ebenfalls fiir einen Verlust bzw. Kollaps von zunéichst
rekrutierten Alveolen und damit fiir einen zu niedrigen PEEP.

Durch eine feinere Abstufung der PEEP-Senkung konnte der Punkt des beginnenden
alveoldren Kollapses noch deutlicher bestimmt werden.

Es ist anzunehmen, dafs bei normalen intra-abdominalen Druckverhiltnissen ein

PEEP-Wert zwischen 10 und 5 cmH>O nach vorangegangener suffizienter
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Rekrutierung als optimal anzusehen ist, da ein sigmoidaler Abfall der Cdyn- sowie

PaO>-Werte wahrscheinlich ist (AMATO 1995).

Die Studie von TUSMAN et al. (1999) beschreibt einen Anstieg des PaO; auf etwa 205
mmHg nach Rekrutierung, was eine Zunahme von 20 % bedeutet, gemessen 40
Minuten nach dem Rekrutierungsmandver bei einem PEEP von 5 cmH>O. Hiernach ist
davon auszugehen, daf8 in der Studie von TUSMAN et al. ein Teil der zundchst
wiedergewonnenen Alveolen durch Anwendung eines PEEP von nur 5 cmH>O wieder
verloren ging; eine Messung der Blutgase direkt nach Rekrutierung hatte in der

genannten Studie nicht stattgefunden.

Im zweiten Teil der Studie, unter den Bedingungen des Capnoperitoneums mit intra-
abdominalen Driicken um 14 mbar, konnte zwar eine signifikante Zunahme des PaO:
erreicht werden. Es wurde allerdings nur 80% des im ersten Teil der Studie erreichten
Maximalwertes erreicht. Ebenso erreichte die Compliance mit Werten um 55
ml/cmH>O nur 50% der ohne Capnoperitoneum gemessenen Werte. Das ldfit den
Schlufs zu, dafd entweder der angewendete Spitzendruck von 45 cmH>O nicht hoch
genug gewdhlt war, atelektatische Areale zu rekrutieren, oder der verwendete PEEP
nicht ausreichte, zuvor rekrutierte Alveolarbezirke offenzuhalten. Fiir einen nicht
ausreichenden Spitzendruck spricht, dafs der Compliance-Wert bei MP13 entgegen
dem ersten Teil der Studie (MP4) leicht abfillt. Dies spricht fiir eine reine distension
ohne Zugewinn zuvor kollabierter Alveolen. Die Intervention bzw. der Atemwegs-
Spitzendruck reichte hier nicht aus, um einen Zugewinn an beatmeter Fldche und
damit einen Anstieg des PaO> zu erreichen. Einen Hinweis hierfiir konnte weiterhin
der gleichméfiige Verlauf der MAP-Kurve geben, die im Gegensatz zum ersten Teil der
Studie keinen signifikanten Einbruch zum Rekrutierungszeitpunkt als mogliches
Zeichen einer Kapillarkompression zeigt.

Der im Abdomen durch Insufflation erhohte Druck wirkt sich iiber das erschlaffte
Zwerchfell auch auf die Lunge aus (HANLEY 1992). Hierdurch verdndert sich also

auch die transmurale Druckdifferenz bzw. der transmurale Druck (Prv) auf die
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Alveolen, der das Ergebnis der Subtraktion von Innen(alveoldr)- und
Auflen(pleural)druck ist. Gegen diesen vom Abdomen ausgehenden Druck, der die
atelektatischen Bezirke noch vergrofSert, mufs zusétzlich rekrutiert werden. Infolge des
geringeren Prv nach Anlage des Capnoperitoneums kann nach den vorliegenden
Ergebnissen die Rekrutierung bei einem Spitzendruck von 45 cmH>O nicht
ausreichend erfolgen, da tiber den Ausgleich der Driicke hinaus 40 cmH>O zur
Rekrutierung notig sind (ROTHEN et al. 1994). Zu dem erhchten IAP addiert sich z.B.
bei gyndkologischen Eingriffen auch noch die Last der auf dem Zwerchfell ruhenden
Organe wahrend der bei diesen Laparoskopien tiblichen Kopftieflage (BEIN u. REBER
1999).

Dieser Argumentation folgend ergébe sich fiir eine Rekrutierung kollabierter Alveolen
unter Capnoperitoneum mit einem Druck von 12-15 mbar (entspricht etwa 12-15
cmH>O), wie in der minamalinvasiven Chirurgie angewandt, ein notwendiger
Spitzendruck von mindestens 55 cmH>O. Zugrunde gelegt ist hier der u.a. von den
Gruppen um ROTHEN (1994) und TUSMAN (1999) erfolgreich angewendete

transmurale Druck von 40 cmH>O zur Rekrutierung bei normalem IAP.

V.1.2. Beatmung mit erhohtem PEEP nach Rekrutierung

Unter Capnoperitoneum wurde nach erneuter Rekrutierung tiber einen Zeitraum bis
zu 30 Minuten mit dem PEEP beatmet, der bei der vorangegangenen schrittweisen

Senkung des PEEP (MP14-17) die hochste Oxygenierung zeigte.

Ein Offenhalten der Lungen bei erhhtem IAP war in dieser Studie nicht dauerhaft
erreichbar. Wie schon oben vermutet, wird auch hier von einem zu geringen
Spitzendruck zur Rekrutierung ausgegangen. Fiir einen zusitzlich ungentigenden
PEEP

spricht auch das Abfallen der PaO»- und Cdyn-Werte schon innerhalb der gemessenen
30 Minuten. Innerhalb dieser Zeit stieg der Totraumanteil am Atemzugvolumen

(Vd/Vt), ein weiterer Hinweis auf den Verlust ventilierter Alveolen. Statistisch
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signifikante Werte konnten in der Abnahme des Totraumanteils am Gesamt-
Tidalvolumen nach der Intervention gemessen werden. Diese signifikanten Abnahmen
konnte in beiden Teilen der Studie festgestellt werden und verliefen spiegelbildlich
zum Anstieg des PaOs.

Wihrend der gleichzeitige Anstieg des Totraumanteils mit dem PEEP (MP1-3 bzw.
MP9-12) fur eine Dehnung des anatomischen Totraumes spricht, bedeuten die
signifikant niedrigeren Werte nach der Intervention bei gleichem PEEP einen
Zugewinn an beatmeter Fldche (physiologisch ca. 0,15 Vd/Vt). Diesen Schlufs belegt
auch der gleichzeitig angestiegene PaO>-Wert. Bei lingerer Beatmung mit erhohtem
PEEP ergab sich bei absinkendem PaO» ein Anstieg des Totraumanteils, was fiir einen
Verlust an beatmeten Alveolen spricht (MP18-20).

Diese Ergebnisse deuten auf eine mogliche Verwendung des Vd/Vt als Monitoring-
Parameter fiir Rekrutierung und Kollaps hin. Da sich Vd/Vt aus den integrierten
Fliissen iiber die Zeit sowie den jeweils gemessenen CO.-Konzentrationen in den
Atemgasen errechnet, ist jedoch die Verwendung als alleiniger Indikator fiir eine
Rekrutierung aufgrund von moglichen Ungenauigkeiten kritisch zu sehen. Weitere
Studien miissen belegen, ob unter klinischen Bedingungen der Einsatz dieses Wertes
sinnvoll ist.

Die Kurven der CO»-Elimination, sowie des arteriellen Kohlendioxid-Partialdruckes

zeigten keine Schwankungen, die Antworten auf Fragestellungen dieser Studie liefern.

V.1.3. Kontrollwerte

Ausgenommen den Zeitraum der eigentlichen Rekrutierung atelektatischer
Lungenareale (MP4) zeigen die Kurven von Herzfrequenz und mittlerem arteriellen
Druck, daf8 die angewandte Beatmungstherapie keinen negativen Einflufs auf die

Kreislaufsituation der Patienten hat. Der MAP normalisierte sich nach der Intervention.

Der pH-Wert blieb in physiologischen Grenzen. Der Wert fiir den Basentiberschufs

zeigte nur geringgradige Schwankungen um den normalen Bereich, was auf das
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Ausbleiben einer Minderperfusion (Hypoxie) von Geweben schlieflen l&st (SCHEID
1994a).

Der iiber die gesamte Operationsdauer kontinuierlich gemessene SpO>-Wert erwies
sich als wenig sensibel fiir die arteriell gemessenen Schwankungen der Blutgaswerte in

diesem oberen Bereich der Sittigungskurve. Werte unter 94% wurden nicht gemessen.

V.2. Diskussion der Methodik

V.2.1 Patienten

Es wurden 19 Patienten gemessen, die aufgrund der unterschiedlichen OP-
Indikationen widhrend des Capnoperitoneums auch verschieden gelagert wurden.
Hierdurch war nicht zu gewéhrleisten, dafs der Druck, den die Bauchorgane tiber das
Zwerchfell auf die Lungen austibten, immer gleich war (BEIN u. REBER 1999). Die
prinzipiell einschrankende Wirkung des CP auf die Lungen bleibt hiervon unbertihrt
(HANLEY 1992).

Infolge der Heterogenitdt der Studiengruppe fallen die bei einzelnen Patienten
durchaus guten Rekrutierungergebnisse auch unter Capnoperitoneum bei der
Auswertung des Mittelwertes aus allen Patienten zunédchst nicht auf (s. Tabellen im
Anhang). Moglicherweise auch infolge der breiten Streuung der Korpergrofien/-
gewichts-Relation, des Body-Mass-Index (BMI), zeigten die Rekrutierungsversuche vor
allem unter CP-Bedingungen unterschiedlichen Erfolg. So gab es entgegen dem
allgemeinen Trend 6

Patienten mit einer Zunahme des PaO2 und 4 Patienten mit einer Zunahme der Cdyn

von jeweils mehr als 10% nach Intervention unter Capnoperitoneum.

Die Lange der Eingriffe, denen sich die Patienten unterzogen, konnte kaum
vorausgesehen werden. Deshalb konnte nicht bei allen Patienten das volle

Studienprotokoll, speziell die ,,open lung”-Phase (MP19-21), durchgemessen werden.
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Fiir Folgestudien wird es wichtig sein, die Messung auf ein moglichst homogenes
Patientenkollektiv (z.B. nach Indikation) zu beziehen, oder zumindest Gruppen nach

BMI zu bilden.

V.2.2 Protokoll

Das drei-Minuten-Intervall der Messzeitpunkte stiitzte sich auf eine Arbeit von KATZ
(1981), der nach 4-6 Atemziigen ein intrapulmonales Druckplateau bei Verdnderungen
des PEEP konstatierte. Das vorgesehene Intervall konnte in der Praxis gut umgesetzt
werden, indem das programmierte Narkose-Monitoring Gerdt das Intervall durch

Blutdruckmessungen vorgab.

Das Protokoll erwies sich als einfach durchfiihrbar. Die Titration des optimalen PEEP
verlangt jedoch eine moglichst schnelle Auswertung der BGA, um die optimale
Oxygenierung bestimmen zu konnen, die die ,offene Lunge” charakterisiert
(LACHMANN 1992). Allerdings ldfit der dann notwendige relativ hohe personelle
Aufwand, z.B. fiir das moglichst zeitnahe Messen der Blutgaswerte, eine Anwendung
des Protokolls in der jetzigen Form im Klinik-Alltag kaum moglich erscheinen. Dies ist

wohl nur unter Studienbedingungen moglich.

Wie schon erwdhnt, ist anzunehmen, dafd die Spitzendriicke zur Rekrutierung unter
erhohtem IAP nicht ausreichten. Weitere Untersuchungen mit Rekrutierungsdriicken

von 55-60 cmH>O erscheinen sinnvoll. Mit diesem Druck konnten der durch das
Capnoperitoneum erhohte ITP und der Druck, der zusitzlich durch die auf dem
erschlafften Zwerchfell lastenden Organe wirkt, tiberwunden werden. Das in der
vorliegenden Studie verwendete Protokoll kann leicht um den nétigen Rekrutierungs-

Schritt erweitert werden.

Nachdem von TUSMAN et al. (1999) die Alveoldre Rekrutierungs-Strategie (ARS)

erprobt wurde und die Rekrutierung mittels erhohter PaO2-Werte belegt wurde,
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konnte in der vorliegenden Studie u.a. gezeigt werden, dafs PaO> und Cdyn verldfiliche
Werte zur genauen Bestimmung von Kollaps und Rekrutierung von Lungenbezirken
sind. Mit dem CO>SMOplus steht ein Gerdt zur Verfiigung, welches ohne weiteren

technischen Aufwand moglicherweise die Rekrutierung in Echtzeit anzeigen konnte.

Das angewendete Verfahren zu seiner Evaluierung erscheint insgesamt noch zu wenig
sensibel. Es ist anzunehmen, dafs es aus dem Datenpool des CO.SMOplus noch andere
Moglichkeiten der Auswertung gibt. Online angezeigt konnten Compliance, CO; - und
abgeleitete Werte (wie auch Vd/Vt), die aufwendigen diskontinuierlichen

Blutgasmessungen im Sinne eines indirekten online-Monitorings ersetzen.
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VI.1. Vorschldge zur Etablierung von ARS

Um die klinische Anwendung des ARS zu etablieren, erscheinen weitere

Untersuchungen sinnvoll. In einer Folgestudie sollte unter Capnoperitoneum ein

hoherer Spitzendruck um 60 cmH>O angewendet werden, um zunéchst erfolgreich zu

rekrutieren (Abb. 17).

PEEP=15 PEEP=15
PEEP=12 optimaler PEEP
PEEP=10 PEEP=10
PEEP=8
PEEP=5 PEEP=6
PEEP=4
PEEP=0 PEEP=0|
MeRzeitpunkte jeweils 3 Minuten nach Abheben des PEEP-Niveaus
ohne Capnoperitoneum
Spitzendruck bei 60 cmH,0
PEEP=20

PEEP=16

PEEP=14

PEEP=12
PEEP=10

MeRzeitpunkte jeweils 3 Minuten nach Anheben des PEEP-Niveaus
mit Capnoperitoneum

dauerhaft

Abb. 17: Vorschlag fiir ein weiterfiihrendes Studienprotokoll zur Titration des optimalen PEEP

zum Offenhalten vorher (mittels ARS) wieder-erdffneter Lungenareale.
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Die PEEP-Schritte bzw. MefSpunkte nach erfolgter Rekrutierung miifSten dichter liegen,
um eine genaue Titration des optimalen Atemwegsdruckes zu erreichen, z.B. bei 2
cmH>0O im Bereich zwischen 10 und 5 cmH>O. Bei Capnoperitoneum sollte der
Titrationsbereich entsprechend hoher gewdhlt werden. Die Suche nach einem
geeigneten, einfachen Monitoring fiir eine Rekrutierung hat noch nicht den
gewtiinschten Erfolg gebracht. Moglicherweise ergibt eine genauere Betrachtung des
Totraumanteiles (Vd/Vt) im Atemwegsvolumen Hinweise auf die Verwertbarkeit
dieses Wertes, indem er bei gleichen PEEP-Stufen vor und nach Intervention
verglichen wird. Die folgenden Untersuchungen sollten dann zur Entwicklung eines
standardisierten klinischen Protokolls zur Rekrutierung kollabierter alvoldrer Bezirke
fiihren. Eine solche ,Standard-Tabelle” zum ARS konnte auf dem BMI fufien und

hierzu geeignete Rekrutierungs- bzw. ,,open lung”-Driicke auflisten.

V1.2 Veterindrmedizinischer Ausblick

SCHATZMANN (1995) empfiehlt fur das Pferd in Allgemeinandsthesie die
intermittierende positive Druckbeatmung (IPPV, ohne PEEP) zur Eroffnung
atelektatischer Bezirke.

Studien an Pferden, die PEEP verwendeten, fanden keine (PAURITSCH 1997) oder nur
geringe Vorteile einer PEEP-Beatmung (WILSON u. SOMA, 1990). WILSON u.
MCcFEELY (1991) nannten die Anwendung von PEEP selbst bis 30 cmH>O nicht

hilfreich, unternahm jedoch keinen Rekrutierungsversuch.

Die negativen Ergebnisse der o.g. Therapieversuche mit PEEP konnen gemdfS den
Ergebnissen der vorliegenden Studien am ehesten durch ein fehlendes aktives Erdffnen
atelektatischer Lungenareale vor einer endgiiltigen PEEP-Therapie interpretiert

werden.
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Die Anwendung eines dieser Studie dhnlichen Protokolls mit Spitzendriicken um 70
cmH>O zur Rekrutierung an einem gesunden narkotisierten Pferd (PAURITSCH, unv.)
erbrachte Zunahmen des PaO: (nach Rekrutierung) bei einem PEEP von 20 cmH20O,
vergleichbar denen im ersten Teil der vorliegenden Studie.

Moglicherweise ergibt sich hier auch fiir Pferde mit Koliksymptomatik ein
Therapieansatz, indem eine Anwendung von noch hcheren Rekrutierungsdriicken mit
nachfolgender PEEP-Beatmung ebenfalls zu Zunahmen der beliifteten Fldche fiithren
konnte. Zu berticksichtigen ist hier allerdings die meist schlechte himodynamische
(Schock-)Situation von Kolikpatienten, die eine Erhohung der Atemwegsdriicke

moglicherweise limitiert.

Um dieser Frage nachzugehen, sind angelehnt an das Protokoll dieser Studie

systematische Untersuchungen an Pferden geplant.
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VII. ZUSAMMENFASSUNG

In der Humanmedizin ist die Abnahme der Lungencompliance und die Verminderung
der Oxygenierung wahrend der Allgemeinandsthesie seit nunmehr drei Jahrzehnten

bekannt.

Diese Studie untersucht, ob der nachgewiesene narkosebedingte Verschlufi von
Alveolen durch Anwendung einer Alveoldren Rekrutierungs-Strategie (ARS)
tiberwunden und ein erneutes Kollabieren der Alveolen durch Anwendung erhohter

PEEP-Werte verhindert werden kann.

Es wurden 19 normalgewichtige lungengesunde Patienten eingeschlossen, die sich
minimalinvasiven Eingriffen von mindestens 30 Minuten Dauer unterzogen. Der PEEP
wurde in Schritten von 3 Minuten um jeweils 5 cmHO angehoben und wieder
abgesenkt, bei normalen intraabdominalem Druck bis 15 cmHxO, unter
Capnoperitoneum bis 20 cmH>O. Zur Rekrutierung wurde bei einem PEEP von 15
bzw. 20 cmH>O das Atemzugvolumen so erhoht, daff die zuvor eingestellte
Druckgrenze erreicht wurde (45 cmH>O). Bei jedem Schritt wurden arterielle Blutgase
bestimmt und die Lungenmechanik analysiert.

Es traten keine Komplikationen auf. Die ARS verbesserte die arterielle Oxygenierung
und die dynamische Compliance signifikant. Ohne Capnoperitoneum fiihrte ein PEEP
um 10 cmH>O zu den besten Ergebnissen; unter erhthtem intra-abdominalem Druck
waren die Rekrutierungseffekte deutlich geringer ausgepragt, aber dennoch statistisch
signifikant.

Dies ldfit die Vermutung zu, dafs die Spitzendriicke noch hoher gewidhlt werden
miissen, um den durch den IAP erhdhten transmuralen Druck zu iiberwinden,

wahrscheinlich um 55 cmH>O bei einem intra-abdominalem Druck um 14 mbar.

Ein Ubertragungsversuch auf ein narkotisiertes gesundes Pferd war erfolgreich.



601

Marcus Stieger
Study on improving lung function during general anaesthesia with capnoperitoneum -
application of an “Alveolar Reccruitment Strategy” with succsessive PEEP-ventilation

with special attention to PaO, and Compliance.

VIII. SUMMARY

In humans the decrease in lung compliance an arterial oxygenation due to alveolar

collapse have been known for more than three decades.

The current study investigated wether the anaesthesia-induced alveolar collapse can be
overcome by an “Alveolar Recruitment Strategy” (ARS) and wether the newly aerated

alveoli can be kept open by applying sufficient PEEP.

Nineteen patients of normal weight who were scheduled for minimally invasive
abdominal surgery of more than 30 minutes duration were enrolled in this study.
Every 3 minutes the PEEP was increased by 5 cmH>O up to a maximum of 15 cmH>O
during normal intra-abdominal pressure and up to 20 cmH>O in a second intervention
during capnoperitoneum. After reaching the respective maximum value for PEEP,
pressures were reduced stepwise in 5 cmH2O increments and 3 minute intervals. On
each pressure level arterial blood gasses were analysed and lung mechanics measured.
During the recruitment manoeuvre on the highest PEEP level working pressure of the
ventilator was limited to 40 cmH>O prior to and to 45 cmHxO during
capnoperitoneum; meanwhile tidal volumes were increased such that the pressure

limitation was activated.

No complications were noted. After each ARS, arterial oxygenation and dynamic lung
compliance increased significantly. Without capnoperitoneum a PEEP of 10 cmH>O

resulted in the best lung function while during capnoperitoneum the recruitment
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effects were less pronounced but still significant. It can thus be assumed that the
recruitment pressure of 45 cmH>O in this study was not sufficient to re-expand
callapsed alveoli during increased intra-abdominal pressures of approximately 14
mmHg. In order to achieve the same trans-mural recruitment pressures before and
during capnoperitoneum, peak inspiratory pressures need to be increased to
approximately 55 cmH>O in the latter condition.

The transfer of the above protocol to a horse undergoing general anaesthesia was

successful.
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X. ANHANG

X.1. Formular zur Einverstindniserkliarung der Patienten

Wie im Antrag an die Ethikkommission angegeben, wurden alle Patienten vor der
Studienteilnahme durch den pramedizierenden Arzt umfassend aufgeklart und

erklarten Ihr Einverstindnis zur Teilnahme an der Studie schriftlich:

Patientenmerkblatt
und
Einverstandniserklarung
fiir eine Studie zur Untersuchung der Lungenfunktion und Blutgasverhaltnisse

bei laparoskopischen Eingriffen

Klinik fir Anasthesiologie
(Dir.: Prof. Dr. J. Schulte am Esch)

Universitats-Krankenhaus Eppendorf, Hamburg

Sehr geehrte Patientin, sehr geehrter Patient,

Ihr Arzt sieht bei Ihnen die Indikation flir einen laparoskopischen Eingriff.

Fir diese Operation bendtigen Sie eine Narkose. Diese Narkose wird Uber Injektion von
Medikamenten in eine Vene eingeleitet und Uber ein gasférmiges Medikament, das der
Atemluft beigemischt wird, aufrechterhalten. Wahrend dieser Narkose werden sie routinemafig
maschinell Uber einen Beatmungsschlauch beatmet. Sie haben die Mdglichkeit, im Rahmen
dieser Narkose an einer klinischen Studie teilzunehmen. Lesen Sie sich bitte hierzu die

folgenden Informationen sorgfaltig durch.



Welches Ziel hat diese Studie?

Im Ablauf einer Narkose kommt es durch die Narkosemedikamente, die Lagerung im
Operationssaal, die Beatmung und das Operationsverfahren jeweils zu bestimmten
Veranderungen, die Auswirkungen auf das Herz, den Kreislauf und die Lungenfunktion haben.
Generell werden alle diese Parameter vom Narkosearzt sehr genau Uberwacht und
dokumentiert, so daf} etwaige Veranderungen sofort auffallen und man gegebenenfalls sofort
darauf reagieren kann. Speziell das fir lhr Operationsverfahren verwendete sogenannte
Capnoperitoneum (Auffillen des Bauchraumes mit Kohlendioxid) beeinflul3t diese Parameter.
Diese Effekte sind bereits bei verschiedenen Operationen sehr genau untersucht worden. Die
Auswirkungen von Operation und Narkose haben wir in mehreren in diesem Hause
durchgefiirten Studie untersucht. Die Ergebnisse zeigen, dall auch lungengesunde Patienten
wahrend der Narkose und unter der maschinellen Beatmung, wie sie generell bei Narkosen
Ublich ist, unter einer deutlichen Einschrankung ihrer Lungenfunktion leiden, die im Extremfall
zu Komplikationen fiihren kann. Aus diesem Grunde mdchten wir ein angepaltes
Beatmungskonzept erarbeiten, womit wir zur Verbesserung unseres Narkosemanagements

und damit zu einer erhéhten Sicherheit wahrend der Operation beitragen wollen.

Wie lauft diese Studie ab?

Wie vor jedem operativen Eingriff werden Sie von Ihrem Arzt griindlich untersucht. Am Morgen
der Operation werden im Narkoseeinleitungsraum die fir diesen Eingriff Ublichen
Uberwachungsmafnahmen wie zum Beispiel EKG, nicht-invasive Blutdruckmessung etc.
angelegt.

Nach intravendser Einleitung lhrer Narkose Uber eine vendse Braunile wird durch eine
zusatzliche intraarterielle Kantile der Gasaustausch Ihrer Lungen kontinuierlich Gberwacht. lhre
korperlichen Reaktionen werden wahrend der gesamten Zeit detailliert Uberwacht und
aufgezeichnet. Nach der Operation werden die Daten in anonymisierter Form ausgewertet.
Intraoperativ wilrden wir statt der bisher Ublichen volumenkontrollierten Beatmung ein
druckangepaldtes Beatmungskonzept wahlen, und unter regelmafRiger Kontrolle der
Blutgaswerte dasjenige Druckniveau herausfinden, unter dem sich bei Ihnen eine optimale
intraoperative Lungenfunktion erzielen 1a3t. Da wir hierfir eventuell héhere Beatmungsdricke
als im Normalfall in Kauf nehmen mifRten, wollen wir die Reaktionen des Kreislaufs und der

Lunge Uberwachen.



Mogliche Risiken und Nebeneffekte

Alle verwendeten Narkosemedikamente sind zugelassene Medikamente des taglichen
klinischen Gebrauchs. Prinzipiell besteht— wie generell bei der Verabreichung von
Medikamenten- ein sehr geringes Risiko einer Allergie oder Uberempfindlichkeitsreaktion.
Diese wiirde aber anhand der Uberwachung von Ihrem Anésthesisten sofort bemerkt und wére

somit einer sofortigen Therapie zuganglich.

Die zur Optimierung der Lugenfunktion benétigten erhéhten Atemwegsdriicke werden nur fir
sehr kurze Zeit —fur ungefahr 10 Atemzige- angewendet. Trotz der Kirze dieser Anwendung
kann es im seltenen Ausnahmefall einmal zur Zerreilung von Lungengewebe kommen. Bei
diesem sogenannten Pneumothorax tritt Luft in den Spalt zwischen Lunge und Rippenfell. Die
in diesem Zusammenhang maoglicherweise auftretende Spannung im Brustkorb kann meist

unproblematisch mittels eines Katheters entlastet werden.

Die Narkosezeit fur lhren Eingriff wirde sich um circa 30 Minuten verlangern, was bei den
heutzutage verwendeten, schnell abbaubaren modernen Narkosemedikamenten aber keine
gesundheitlichen Nachteile birgt.

Durch die etwa 25-malige Abnahme von arteriellem Blut zur Bestimmung von Blutgasen
werden lhnen im Rahmen der Studie ca. 50-75 ml Blut entnommen. Diese Menge stellt keine

relevante Einschrankung lhrer Sicherheit dar.

Freiwilligkeit der Studienteilnahme

Die Teilnahme an dieser Studie ist freiwillig. Sie konnen lhre Einwilligung bis zu Beginn der
Narkose ohne Begrindung zurlickziehen, ohne dal} dadurch das Vertrauensverhaltnis
zwischen lhnen und Ihrem Arzt beeintrachtigt wirde oder Nachteile in lhrer Behandlung
entstehen warden. Sie konnen jederzeit Fragen zu Ihnen unklaren Punkten stellen. Wenn Sie

nicht teilnehmen mochten, erfolgt keine Datenerhebung.

Datum, Unterschriften von Arzt und Patien



X.2 Tabellen zu den einzelnen Patienten



Protokall zu Patient 1

Lungenfunktion/Beatrmung Abdonren Kreislauf Butgasandyse ao8aVilus RC2=35%

PEEP |Pdet. |PP|AF |TV |SR[AC2 HF |Psys [Pdiast [ MAP|Pa02{PaC2 | pH VO2/hr.| VM [Cyn PaC2, ber.
Enheit anH0 /min| m % /min nHy nmHg m  |Attel[m/lomH20| | mig
MP1 0 15 10 6000 9 37 o A4 1220 & 37 197] 749 133 0,18 368 1864
MP2 5 171 1 10 7700 1000 36 O 53 1071 58 79 37 214 743 154 0,17 399 2081
MP3 10 2223 10 7160 100 35 0 61 118 55 8 35 200 744 14,71 019 406 1944
VP4 159 39 41 1011200 100 3B 0o 8y 18 73 &)
VP5 10 220 24 10 1000 36 O 73 10890 61 771 371 203 744 178 017 50,7 1974
VP6 5 171 1 10 6700 1000 b6 Q 671 1100 61 7 3 211 745 171 0,15 483 2051
MP7 0O 13 14 10 548 1000 35 0 59 113 62 & 3G 204 744 428 017 431 204
VP8 5 10 1 10 6800 99 26 O 59 1171 698 8 3 210| 746 227
VP9 0 13 10 4371 9§ 3B 169 54 1160 59 76 49 169 737 159 0,16 439 1519
MP10 5 171 1 100 499 9B B 171 58 1071 571 700 47| 167 7,38 204 015 399 1624
VP11 10 2 23 10 469 99 35 1690 59 104 59 68 48 158 7,37 14,71 019 405 158
VP12 19 27128 10 428 99 3H 199 599 PO S 64 51 160 7,35 126 02 398 160
MP13 20 44 47 100 R0 D9 3H 14 59 %9 HA &4
VP14 159 2028 10 5800 9 3H 14 58 104 58 700 44 199 741 16,6 0,18 532 195
VP15 10 223 10 6111 9 35 14 571 1060 58 72 49 184 7.9 148 0,16 64,9 184
VP16 5 16 18 100 558 99 B 14 59 104 50 700 48 178 7,38 144 014 589 1731
VP17 0 1M 13 10 4659 9 3B 120 55 103 55 68 48 181 7,37 114 016 48 176
VP18 10 2223 10 540 9 37 13 59 1090 61 75 49 194 737 16,7] 0,16 488 1835
MP19 10 232 10 %671 9 P 122 59 113 &2 771 44 208 7,39 202 017 5,3 222
MP20
VP21 0




Pratokdll zu Petient 2

Lungenfunktion/Beaimung Abdonen Kreidauf Buigesardyse aavidus RC2=35%

PEP |Rda. (AP |AF [TV |SSQR|IF R H Piest (MAP P02 |PaC2 [pH |BE (MO (VM |Gdyn PaC2 ber.
Brheit a0 /min|m % /min mg mg m |Adel |m/artH0O mg
MP1 0 ¥ I 89 ¥ &4 73 HAY D742 4 194 019 739 D
VP2 5 28 21 §8) XY I g 8 QY 59 79 403 972743224 AJF 017 79 97,2
MP3 10 3 3 1220 HFH K O 8 B 59 7M™ B4 8474529 B9 018 D6 874
VP4 19 3 41 1500 HFH H g 89 ¥ 58 7H 3B 111746 457 017 105 111
MP5 10 30 31 1450 F B Q 8 Y S 7 HAH 1574829 439 013 134,7 155
MP6 8 83 20 130 9B I Q 83y 103 o4 81 3§ 140774817 408 012 1027 140,7
MP7 0 8 H 0 31 016 749
VP8
MP9 0 23 16 A B 13 81 119 871 102 28 H27309 55 043 336 B2
MP10 9 21 2 194 471 XH I 13 & 120 8 P 7 X273 1 199 08 31,5 0%
VP11 10 3 3 19 610 99 B 13 119 M PG 511105973513 43 025 409 1095
VP12 19 3P 31 g 60 9H B 13 O 119 74 A 457 120737103 209 025 492 120
MP13 Ay 49 49 16 a1 I 13 2 118 74 R 420 13 74 113
VP 14 19 X 31 960 9] B 13 O 106 ™ 411143739 O 1143
MP15 10 3 3 1960 H B 13 8 971 69 8 435 108473907 1084
VP16 8 B3 XH 194 9 I 13 8 100 61 & 40 979737 -2 ar9
VP17 g 211 2 19480 A I 13 OV 107 624 & 44 831738 1 831
MP18 0
MP19
MP20
VP21 0




Protokall zu Petient 3

Lungenfunktion Abdonren Kreislauf Butgasandyse aoavVilus RC2=35%

PEEP |Roaeau |PIP|AF [TV [ [F Q2|Pabd.  [HF |Psys [Pdiast| VAP |PA02 |PaC2 |pH  [BE |VOC2|VdM [Cdyn PaC2 ber.
Bnheit (0013%0) /min {m % nmbar  |/min mrHy mrHy m [Antell [m/oH0 mHg
MP1 0 100 11 8740 99 b 0 46 10| 68 84 3B7/ 1522 7548 199 015 89 1522
VP2 5 159 18 8730 99 R 0 44 106 66 81 31 139 75 48 168 018 1008 152
MP3 10 29 23 §759 9 R Q 4 1327 53 85 3B 1519 75 44 153 023 1076 166,1
VP4 15 20 29 8§60 9 K Q 42 ¥ 60 705 3p 1536 75 331 0,17 06 168
MP5 10 20 23 8§70 100 33 O 49 127)] 72 A 3B 1732753 5 114 023 161,8 1894
VP6 5 14 160 8740 100 0 0 49 133 63 97 339 1508752 47 216 016 1034 1759
MP7 0 122159 8740 99 D 0 49 133 62 9B 3HB11272 75 48 154 018 1006 1484
VP8 5 19019 8730 99 H 0 47 148 &4 113 3HA5 201175145 19 021 373 115
VP9 0 18 21 9502 99 B 19 52 139 72 103 41,2 1183 745 39 195 022 336 111,5
MP10 5 2 26 959 9 I 19 59 135 80 112 438 11471742 36 194 022 31,1 118,1
VP11 10 2 3 9528 DB P 19 55 148 80| 112 4471 1215 741 34 187 026 35 121,2
VP12 15 2 3BJ 9460 B IH 19 51| 142 78 101 475 1247739 32 262 021 34
VP13 2 420 46 9660 9 B 1959 582 123 7O D9 203 023 3H3 1413
VP 14 15 3B P 952 NP I 159 52 127 81 105 46| 1453 74{ 320 21,3 021 #49 148
VP15 10 28 3 958 100 b 19 51| 126 64 99 4540 1522 7429 2 021 3H3 1338
VP 16 5 2320 950 9 I 19 53 M8 74 9 4571376739 29 197 02 b4 130
VP17 0 18 220 9540 99 B 19 53 127 720 99 465 1337 7,39 32
VP18 15 3 3B 148 100 3H 19 58 137 74 114 456 1623 74 39 197 023 351 165,3
VP19 10 2 0 MY 99 I 19 53 108 51 7 405 170745 37 204 022 37 156
VP20 10 29 32 M58 9 I 1M 50 97 &2 37,6| 1604 747 1505
VP21 0 159 16 96/0 99 B O 59 114 4 8 387 1548 746 38




Pratokdl zu Patient 4

Lungerfurkiion/Beetmung Aodorren KreidaLf Bugesardyse 0O8VOdius FC=35%

PEEP [P |PP[AF [TV | R[R C2|Pad. | |Poys [Pdiast [MAP P02 [PCR [pH |BE [VOR[ VoMt [Cayn PaC2, ber.
Brhet| o0 |/min|m %  |moar  |/min Mg mg m_ |Antel [miont20| [ty
VP 1 d 31 g0 o 0 d 59 11§ 79 23 688 7471 1 192 01§ 641 1%69
VP2 5 6 1 g 700 o d 59 119 o Bd 1726 7460 od 188 o1 771 2014
M3 | 10 20 20 § 0 o a0 d 571 11§ 70 & 6 173 747 o9 172 01§ &7 2018
MP4 | 15 3 33 g0 o a0 d & 114 & 9 139 013 1009
MP5 | 10 20 20 § 70 o 3 o e 119 73 & X7 1718 747 1,1 17 017 8 19
VPG 5 15 1§ g 00 9 0 o 58 114 71| &3 339 159 748 od 178 017 &0 182
VP7 d 13 13 g o o9 0 o 54 115 71| &3 34 1569 747 o 179 017 769 1831
VP8 5 16 19 g 730 100 37 d 571 119 73 & 39 1871746 07] 194 017 3 1763
VP9 d 20 2 g 60 10 17 56 114 79 87 353 1768 749 08 19 o1 416 182
MW10| 5 2 2 § 610 100 15 48 100 61 77 374 18] 749 02 186 02 &0 1867
M1 10 23 23 § 70 100 35 0 5 116 o 2| 381867 742 04 215 023 868 187,1
MP12| 15 27 271 § ed 100 3 0 5 114 ™ 8 e 74 0 %3 013 547
MP13| 20 49 46 g1200 100 33 0 5] 127 ™ & 189 021 493 198
MP14| 15 31 31 § 700 100 a6 7 s 11d 72| & 36728 743 024 198 02 481 2004
MP15| 10 27 24 § 700 100 a6 15 o4 118 74 & 372 2061 7429 o1 198 01§ 5 1864
MWP16| 5 2 23 § 70 100 37 1 54 118 74 8] 3027 19 74 01 212 01 87 1783
MP17| o 21| 21l § 700 100 37 15 53 1171 74 & 204 185 74 03
wis| 15 3 & § 70 100 37 H 53 120 77 & 379 2047 74 o] 208 02 456 12
MP19| 10 271 24 § 710 100 37 A =2 117 ™ & 34 2874 o 23 01d 397 2004
M| 10 27] 24 § 710 100 37 15 52 11d o o 419219739 d 242 o1 &7
w21 o 194 13 g 720 100 37 d 5 11§ 69 8l




Protokall zu Petiert 5

Lungenfunktion/Beatrmung Abdorren Kreidauf Butgasardyse aoaVilus HCR=35%

PEP |Pa. [PP|AF [TV | R|FQ2|Pd  [HF [Psys |Rdiast [MAP|PaCCR2 (PaC2 [pH  (BE [VOCR|\VdM |Cdyn PaC, ber.
Binheit a0 |/min| mi % nmber  |/min mrHg mrHg m  |Antell |[m/arH20 mg
VP 1 0 1214 8§50 B H 0 60 89 5 63 3 1869 742 09 186 011 65,7 1914
VP2 5 14 16 8§ 550 B H 0 60 8 53 7O 3311787 74 11 204 012 78 1%
MP3 100 1920 § 5680 9B A 0 60 78 51 68 379 1831 74 -11 187 014 88 1835
VP4 159 A 3 1260 N9 3 0 62 114 53 75 364 008 893
MP5 10 18919 § 5650 9 HA Q e M 78 QG 3BH 1914 742 1,7 166 014 B9 197
MP6 5 419 8§ 50 9 H o o 1M1 70 8 367 1812741 -1 197 012 792 1865
MP7 Q0 12213 8§50 9B I Q 6y 107] o4 81 368 189 74 -1,3 207 01 67,8 1919
VP8 10 1819 § A0 9 I Q0 60 ¥ 59 69 3B 1879 741 -16 196 014 %8 1983
VP9 Q0 20028 10 609 100 I 4 75 1059 63 8 401 2067 7,37 -1,7] 204 012 67,8 209
MP 10 5 211 Z7 10 01| 99 37 159 74 112 49 84 401 2109 7,36 23 219 014 485 1095
VP 11 10 2329 10 888 9 I 159 7 114 54 78 408 2143 7,35 21 123
VP 12 159 3| 371 10 800 9 37 13 M 11§ 850 79 4414 2195 7.3 21 21,7 016 55,1 27,6
W13 20 42 471 10 9271 9 3T 14 63 108 53 78 3HH 013 585
VP14 159 273 10 697 9 I 122 69 108 595 79 37 203 7,39 21 219 016 593 288
MP 15 10 22 271 10 602 100 37 14 7 108 54 72 3B 218 7,37 21 284 015 57,2 26,2
VP 16 5 1§ 23 10 598 9 FH 13 71 108 55 81| 7 2188 7371 22 25 014 44,6 2127
VP17 Q 1§ 22 10 607] 9 P 12 69 100 50 71 41,2 2104 735 23 206 014 458 04,6
VP18 19 271 33 10 6000 9 37 12 63 97 47 6 B8 73 -2 208 015 574 208
VP19 10 23 29 10 611 9 37 13 64 8 48 60 NG 244 737123 25 015 536 2123
VP20
VP21 0 1218 10 599 9 3 0 67 42 3r9 2112 738 23 21,2 013 64,1 198




Protokall zu Petient 6

Lungenfunktion Abdonren Kreidauf Butgasandyse Q08 dus RC2=35%

PEEP [Rdat. [PP|AF [TV |SOQ2|F 2 HF |Psys |Pdast |MAP |PaOC2 |PaC2 |pH  |BE [VOC2|VdM | Gdyn PaC2, ber.
Bnheit a0 fmin {m % /min mrHg nrHy m |Antel |m/ontH20 mg
MP1 Q0 1320 9500 N9 3H 0 1071 63 8§ N6 1202 741 08 14,7 018 56,7 1169
MP2 5 18 259 9503 9B 3 O M 108 659 84 382 1114 744 19 144 019 4.3 1083
MP3 100 18 294 94771 H 3B Q 79 13 72 93 387 111744 18 185 019 506 1079
VP4 15 3 4 989 9 H 0 7247 8 5 73 271 018 688
MP5 100 1925 9483 99 H O 79 114 69 R A 1093 748 2 162 02 71,3 1549
VP6 5 17121 943 99 3 0 74 A & 74 3H 1239 749 14 174 019 578 1205
MP7 Q0 1319 9503 9B 3P 0 & 12 63 8 3B R7749 19 17,7 018 51,1 01
VP9 100 1925 9502 99 B 0 8) 100 62 84 338 1476 747 1,2 208 019 83 1435
VP10 0
VP11 5
VP12 10
VP13 15
VP 14 2
VP15 15
VP 16 10
VP17 5
VP18 0
VP19 55
VP20
VP21
VP22 0




Protokall zu Patient 7

Lungenfunktion/Beatnung Abdorren Kreislauf Butgasandyse QC8Vdus

PEP [Rdat. [AP|AF | TV |S2|F 2 | |HF |Psys |Pdiast [MAP |Pa0C2 |PaC2 [pH |BE [VO2|VdM |Gdyn PaC2, ber.
Bnheit a0 /min {m % mbar  |/min mrHgy mrHg m |Antel |m/arH0|  |mmig
VP 1 q 10 14 8§ 52 99 3P 0 48 8y 55 67 428 HG6734 28 241 018 &1 R29
VP2 5 1819 8§84 9 3 0 5 91 63 7 4031233735 -3 209 019 B2 1199
MP3 10 2324 8§ 737 B B 0 5 8 58 69 356 166739 -31 205 018 86,9 1231
VP4 159 34 33 8§12 100 B 0 59 99 49 69 205 26674 309 019 1105 209
MP5 100 171 21 6 795 100 3B 0 51 8 55 66 362 1898738 -32 268 016 142 1845
VP6 9 1015 6 49 100 3H 0 53 1244 671 9O 402 1414734 -37 19 018 1127 1414
MP7 0 5 11 6 231 9 3 0 458 115 73 41 151 018 3327 1084
VP8
VP9 q 19 17 10 490 97 3 169 73 13y 79 107, 477106272/ §5 149 04 465 1033
VP10 5 202 10600 9 3 169 64 119 69 9B M5 11727290 559 21,2 023 466 1139
VP11 100 259 271 100 6020 98 39 169 59 1120 73 A 42 11727290 51 193 04 50,1 1139
VP12 19 293 10604 9B B 169 64 1320 79 92 434 11471729 54 167 04 545 11,5
VP13 200 40 4 10 7300 Y HA 171 68 107] 63 &9 241 026 451
VP 14 159 293 10640 9 B 1690 65 121 73 99O 436 1369 73 49 25 021 514 131,7
VP15 10 23 27 100 640 9 B 1690 65 1280 79 1000 438 1379729 53 27| 02 50 1341
VP16 5 19 2 10 6000 99 3 17] &4 132 79 101 446 11971729 52 203 02 482 1164
VP17 qQ 15 17 100 540 97 3B 17] 68 138 79 1020 463 1006727 58 153 023 533 978
VP18 19 3133 8§ 7066 9B B 18 63 134 79 9B 433 128972959 29 02 A7 1289
VP19 100 20 27 100 6900 9§ B 17 60 1160 73 92 3B 12217359 219 02 5.1 121
VP20 159 3033 8§80 9B B 13 63 112] 79 9B 369 125473358 #5 02 69,1 1254
MP21 qQ 12 14 8§ 70 971 3P 0 59 103 69 83 407 267348 234 018 81,3 %8




Protokall zu Patient 8

Lungenfunktion/Beatnmung Butgasandyse ao8Vdus RC2=35%

PEEP | Poat. | PIP VISQR|IFQ H- Pdiast VAP PaC2 | pH VO2[ VoM Gdyn P2, ber.
Bnheit (0013%0) m % /min mrHg mrHg m |Antell |m/arHH0 mg
VP 1 q 12 13 § 530 0 50 O 118 388 743 13 021 56,3
VP2 5 14 169 8§ 530 100 33 0 50 871 111 2843 742 120 026 741 3015
MP3 100 200 21 § 500 100 33 Q 51 83 102 2386 742 10,71 0.9 61,9 2531
VP4 15 40 400 §1150 1000 50 0 63 69 & 21,6 017 56,6
MP5 100 17119 8§ 530 100 43 0 4 Y B 2425 745 108 027 85,1 1973
VP6 9 1213 § 560 9 I 0 50 8 105 2157 744 122 022 887 1936
MP7 qQ 9 M1 g 530 Y I 0 49 89 105 1769 744 13 02 735 1629
VP8 5 12 13 § %40 100 40 0 &2 83 102 2129 745 1259 021 783 186,3
VP9 q 18 200 8§ 530 100 35 60 83 102 1535 7,39 156 02 A2 1535
MP10 5 23 24/ 8 500 100 35 59 84 100 1582 7,35 15 022 308 1582
VP 11 100 28 300 8 470 100 35 61 85 100 1532 7,33 141 026 31,6 1532
VP12 19 3H [ § 530 100 3H 5 871 103 1622 7,32 145 027 3H 1622
VP13 0 449 g 810 100 A 59 87 102 21 021 363
VP14 19 3 33 g 510 100 3K 60) H D 1758 7,31 1559 027 356 1758
VP15 10 27129 8§ 40 100 33 59 77 9B 168 7,29 1659 025 382 1782
VP16 5 2020 8 500 100 35 57 70 8 1638 7,28 19 022 332 1638
VP17 qQ 17119 § 520 100 3b5 5% 67] 81 1716 7,27 27 019 A 171,6
VP18 10 26028 8 520 100 35 57, 68 78 179 7,26 1759 025 A7 179
VP19 100 260 28 14 500 1000 34 55 73 8 1804 7,31 179 025 33 195
VP20 100 28 300 12 5100 1000 34 A 58 75 194 73 161| 026 306 20,1
MP21 0




Protokall zu Petient 9

Lungenfunktion/Beatmung Abdoren Kreidauf Butgasardyse o8V lus RC2=35%

PEP|Ra | PP AF| TV [ |F 2 | |HF |Psys |Pdiast [MAP|PaO2 |PaC2 | pH | BE [VO2| VAM|  Cdyn PaC2, ber.
Bnheit (0119%0) fmin| m % nbar  |/min mrHg mrHg m | Antell|m/arH0 mHg
VP 1 0 10012 g 50 9HY I q 6 M9 73 8 373 1672742403 149 02 506 167,2
VP2 5 1319 g 560 ¥ 3H q 61 11 70 85 37| 1674 742 09 142 021 735 1674
MP3 10 18 19 8§ 50 9B 3H Q 69 103 74 7 373 1676 7424049 142 023 746 1676
VP4 15 3 [ 1220 B 3H Q 8 117] 67 81 23 016 687
MP5 10 17119 § 600 97 40 Q 771 89 59 63 3420274311 12 024 N8 203
VP6 5 122 14 § 580 971 3B qQ 70 &8 54 63 3B1 1864 743 07 134 022 N6 171,7
MP7 o 1 13 8§ 40 971 3B 0 63 99 59 73 3O 165 743 08 149 02 797 1782
VP8 1959 20 24 8 Y 3B q & 69 37 43 334 1902 74 14 1902
VP9 O M 13 § 5650 9H I 199 600 94 o4 73 31| 1561 739 124 159 02 498 1707
MP10 5 14 169 g 580 ¥ H# 159 59 114 79 871 3R8 1757 7,38 1.4 151 022 707 1809
VP 11 10 18 20 8 540 97 37 19 61 109 69 & 38 193 738 1,7 143 024 &9 1838
VP12 19 23209 8 540 971 38 19 69 9 59 73 405 2007 737 1.9 129 027 841 1849
VP13 0 M43 120 B I 159 7 9 59 73 24 016 65
VP 14 159 2223 8§50 9B I 16 69 3712103 74 1,71 142 026 736 1937
VP 15 10 15 024 B9
VP16 5
VP17 0
VP18
VP19
VP20
MP21 0




Praiakdl zu Petiert 10

PEEP |Podeaus |PP|AF [TV [ 2[R Q2[Pad [ |Poys [Rdast [MEP P02 [PaCR [pH |EE [VOCR VoM [Goyn P2, b,
Brtgt|  otRO  |/min|m % |mber |fmn| g mig m  |Aral|miat 20| [rmig
VP1 d 15 19 1 5d 100 33 q o 1§ 6o & 811689 74108 135 027  H5 1566
VP2 5 172 1 9 3 d o 1d & & 241194 7919 108 02 758 1163
w3 | 10 2 o %] o 31 dJ & 10 ™ 37 1318 739 14 41 0 &4 1245
w4 | 15 3 d10 d 38 J & o & m 211 01d 725
w5 | 10 192 §d 50 o 3 J & 9 o & 38 &9 7411 139 08 &5 129
VPG 5 ¥ 1 95 o 3 d 74 1d & 8 3189 7411 104 03 108 179
NP7 d 1 14 d5d o ¥ q 3 18 5 8| #5153 73415 179 0F 1 1261
VP8 7 223 d o 3 d A 15 & & 33117409 25 o1 741 144
VP9 d 1 11 1 3d o 33 124 3 123 8 0] 49 100 733 14 43 034 468 72
wio| 5§ 22 14 o ¥ 14 2 1 o 11 411159 738 19 151 024 315 1124
Wi 10 A 21 1 2 o 3 14 8 5] 9 120 462 158 7.2 21 141 0B H 123
wi2| 15 3 31 1 4 9 ¥ 14 71 149 o 115 468 434 7 2 113 od 42 1394
W3] 2 3 3 1 40 1d 3\ 1J 0 13 & 107 72 031 341
wia| 15 31 3 1 5 o ¥ 19 1 149 8 113 47 517 73122 1§ 0 454 1475
Wis| 10 28 29 1 e @\ 3\ ¥ 71 4] a8 110 458 ™44 73 22 2 05 425 1503
wie| 5§ 19 2 1 5] oA 3\ ¥ o 13 8] 1o 410223 7323 31 0d 389 1208
W17 o 4 17 1 3 9 30 14 8| 143 9 14 512 161 728 22 119 023 84 126
wis] 10 2 21 1 e o ¥ 13 o 1 o 8§ 45 31730123 213 023 342 1197
wio| 10 2 21 1 &d o ¥ 14 & 1] 7 o 48 205738 24 20 oA 47 1172
w2o| 10 21 21 1 509 o 33 14 & 169 1 9 M43 11g 733 23 199 oA 20 1087
w21 o 1 19 1 = o ¥ d & 1] 77 @ 48 1195 734 24 21 02 @6 1162




Protokall zu Patient 11

Lungenfunktion/Beatmung Abdaren Kreislauf Butgasardyse QOaMXdlus RC2=35%

PEHP (R |PP(AF [TV [SO2|F 2 | |HF |Psys [Rdiast [MAP|PaOR2|Pa2|pH  |BE |VO2r. VM| Gdyn | |PaCR, ber.
Brheit a0 |/min| i % mbar  [/min mrHg mrHg m  |Antel |m/latH20] |mig
VP 1 0 10 12 10 20 9 I Q 48 1099 58 72 375 127 7,39 21 152 0,15 624 114
VP2 5 19 19 10 500 97 R Q 51 108 63 78 3691167 7,38 -28 141 0,15 629 1276
MP3 10 171 200 10 4800 9§ 3 O 50 116 68 92 2371234 7,38 162 0,16 4,3 1303
VP4 15 101130 9B 0 Q 59 108 70 8 01 01 774
MP5 10 17119 10 5200 9§ 0 Q 49 119 69 8 3B4127 74-23 155 0,15 85 1432
VP6 5 19 19 10 490 9B 33 qQ & 21179 738 -2 149 014 1246
MP7 0 0
VP8 5
VP9 0 4 19 10 400 99 3 169 68 138 A 107 4151117 7,35 23 179 014 391 126,1
MP10 5 19 1§ 10 500 9§ R 159 700 127| 84 9B 4341275 7,34 23 169 015 44,7 1395
VP11 10 21 23 10 500 99§ R 16 68 127] 84 P 4211185 7,35 24 166 0,16 509 1296
MP12] 15 29 28 10 5000 9 33 120 68 123 69 &4 149 018 534
MP13| 200 40 43 10 B B I 15 75 3H 013 61
MP14| 15 24 29 10 520 9§ 3B 14 70| 1240 78 449 1361 7,31| -32 16,6 018 571 141,2
MP15| 10 211 23 10 5000 99 33 15 53 393 1438 7,34 4.3 176 0,15 526 1525
VP16 5 12 14 10 500 99 33 Q 49 113 65 81| 3821364 7,34 47 181[ 0,16 721 144,7
VP17 0
VP18
VP19
VP20
MP21 0 171 014 584




Protokall zu Petient 12

Lungenfunktion Abdorren Kreislauf Butgasardlyse QO8MXlus RCP=35%

PEP |Foa. |PP(AF [TV [SPR|AC2|Pbd.  [HF [Psys |Pdiast [MAP|PaOR2|Pa2 |pH  |BE [VOCRbr, | VoM |Cdyn PaC2 ber.
Brheit a0 |/min|ni % mbar  [/min mrHy mrHy m  |Antel |m/art0 mg
VP 1 Q 7712 6 50 9 51 Q 4 103 59 671 409 2628 738 06 159 019 75 1804
VP2 5 M 12 6 00 9 44 Q 44 8 5y 61 409 2357 738 08 156 022 894 1875
MP3 100 169 171 6 6900 9 40 Q 4 8 49 58 413 193 738 07 14 026 884 1744
VP4 159 33 371 6 330 100 37 Q 60 58 3 40 31,71 012 814
MP5 10 1415 6 200 N9 A Q 44 8 4 55 B4 1949 73914 184 015 114 197,3
VP6 5
MP7 0
VP8
VP9 Q0 910 640 9 0 71 43 8 53 63 405 1408 7371 1,3 186 017 545 164,3
MP10 5 19 18 6 500 9 0 16 44 108 65 80 426 1472 739 -12 182 018 442 171,7)
VP11 10 2112 6 50 9 0 19 471 114 63 871 451 1579 7,34 -1 179 02 445 1837
MP12] 1§ 2§ 209 6 520 9 0 19 571 1171 84 1000 50,7 1564] 7,31 -1 176 022 7 181,3
MP13| 200 43 43 61120 9 28 13 61 141 94 113 414 016 56,1
MP1| 1§ 171 19 6 460 100 31 19 58 100 49 63 487 15324 7.3 -1 208 018 57, 1729
MP15| 10
VP16 5
VP17 0
VP18
VP19
VP20
MP21 0




Pratokdll zu Patient 13

Lungenfunktion/Beatnung Abdorren Kreislauf Butgasandyse CoaVdus RQP=35%

PEEP |Ria [AP|AF [TV | Q2|FA 2|Pad.  |HF |Psys [Pdast PaO2|Pa2 |pH  |BE [VORbr,| VM [Cyn PaCR, ber.
Brhef o0  |/min[ m % nmbar  |/min mrHg mrHg Antell [m/oH20 mrHg
VP 1 qQ 1591 700 HY I 0 49 %9 59 373 1568 7,38 22 1515
VP2 5 1921 77600 99 B 0 4 8 53 384 1533 7,38 -14 1533
MP3 100 29 271 71780 9 A 0 471 103 61 P 14738 -1 1585
VP4 19 3H 33 71150 N9 3 0 35 A
VPS5 10 21023 780 9 3 0 53 111 &0 3389 1707 738 1 1906
MP6 5 16 19 780 9 3 0 49 103 &2 387 106 7,38 -1,3 1693
MP7 qQ 14 169 78 9 R 0 47 14 55 384{ 1483 7,38 -1,5 1622
MP8 5 16 1§ 7 780 9 I 0 52 9 A 382 1686 7,38 -14 1844
MP9 q 12 194 8§ MY B 159 59 971 65 3H3 1505 7,38 -38 1505
VP10 5 1821 §63 9 33 15 &4 11| 76 36,7] 1963 7,37| -35 196,3
MP 11 10 23 26 g 5680 99 3B 15 61 129 &3 401 1508 7,341 -39 1508
MP12[ 19 28 30 § MY FH 159 59 119 7 439 1504 7,32 -33 146,2
MP13[ 200 43 47 §1000 9 B 15 60 116 79
MP14[ 19 34 35 § A DB I 15 53 114 76 3By 199735 4 14,6
MP15[ 100 24 26§ § 640 N9 B 15 65 104 74 403 1487 7,33 45 1446
VP16 9 182 600 Y I 15 60 104 67 449 1429 7,31 -39 1389
VP17 q 13 14 g 780 Y I 15 571 971 65 436 149 73 45 145
MP1B[ 100 23325 § 710 9 37 159 559 B 62
VP19
VP20
MP21 0




Pratokall zu Petient 14

Lungenfunktion/Beatrmung Abdoren Kreidauf Buigesardyse QOaMXdus HCP=35%

PEP |Ria |AP|AF TV [QR|IFQ2 H- [Psys |Rdast |[MAP|Pa02 |PaC2 |pH | BE |MORbr. | VM | Gdyn PaC2, ber.
Enheit a0 |/min|m % /min nrig g Antell |m/onH20 mrig
VP 1 q 10 13 9550 100 Q 53 106 67 74 3AQq 2314 74313 1588
VP2 5 19 171 9 430 100 46 q 53 118 74 84 3BH 2121 744 1.1 1614
MP3 10
VP4 19 3 37 91340 100 4 qQ &4 115 61 74 3R 1735 7,38 138
VPS5 10 17119 9 540 100 33 qQ &4 Mg 7 8
VP6 5
MP7 0
VP8
VP9 qQ 41 9 540 100 4 100 59 159 107 123 362 189 741 -1,2 156,1
VP10 9 2123 95 100 b 14 624 159 QY 118§ 4.8 1511 7,37 -1,3 151,1
VP11 10 028 9 50 100 I 15 1620 9B 120 432 1808 7,39 -1,3 1857
VP12 19 933 9 100 R 19 69 161 109 119 444 15654 7,34 -14 170
MP13| 20
MP14| 15
MP15| 10
VP16 5
VP17 0
VP18
VP19
VP20
VP21 0




Pratokall zu Petient 15

Lngerfurkiion/Bedimung Aocoen Kaidaf Bugesardlyse COVOdis RO2=35%
PEEP [Poa |[PP|AF [TV [ R[FR2[Paa | |Poys [Rdiast [MAP PO [PaCR [pH |BE (VORI VoMt [Gayn PaCD, ber,
Brhet| ot2O  |/min|m %  |nber  |/min mg Mg Atell [mia20| [ty
VP 1 d 1§ 20 ded| o9 d 100 100 7 & 419 737 73401 019 159 75 %
VP2 5 2 24 d70 9 d 100 163 5 o 43 3739 9 o0z 167 5 864
W3 | 10 23 24 ded 94 d o8 108 5] & >4 o 74011 0x 135 36 1012
MP4 | 1§ 271 24 9750 9| D d o 163 59 7 309 1619 747 013 87 702 1888
W5 | 10 19 2 9700 o 0 o 107 od 59 74 319 455 74909 015 184 114 1698
VPG g 17 1§ Jen oI o o 24 # o 341065 7411 o1 165 85 1231
NP7 d 1§ 1§ Je o o o 113 78 o 379 818 74| 1| 0F 164 728 %A
VP8
VP9 d 1 17 9610 9 13 w7 &3 73 1| o1 189 545 %4
wPi0| 9§ 23 24 1[50 94 13103 42 o 14 27 9187313 o1g 178 45 1068
MP11| 10 29 29 16 97 0 3110 12 eof 108 40 o8 73415 o 179 45 1138
w2 1§ 33 3 1738 9 D 3111 12 oo 110 a8d 1012 738 -17] 02 201 494 1181
MP13| 20 3o 41 1780 o a0 13 113 123 107 37d 127 7,34 016 404 575 1198
MPia| 1§ 20 3 124740 o D 3107 115 8 o1 3 157 74328 013 46 545 1467
MP15| 10 28 2] 10700 o a0 13108 1200 of 100 357 1263 744 18 1474
MP16| 5§ 21 2 1060 9o 0 d o 115 & o9 3 1064 74917 1241
MP17| O
VP18
VP19
VP20
wP21| 0 16 1] 9600 o a0 d 8 121 n 9§ 35 07 7417 29
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Lungenfurition/Beatmung Abdoren Kreidauf Buigesandyse (003\Y0s (15 RC2=35%

PEEP |Ra |AP|AF TV [SYQR|FQ2 HF |Pys [Pdest (VAP [PAOR2|PaCR [pH | BE [MOCRMr. |V [Gdyn PaC2, ber.
Bnheit a0 [/min|m % /min my mg Antel |20 mty
VP1 Q 18 1§ 10 540 100 62 q 68 91 51 & 481 221 73 06 114,1
VP2 5 020 10 53 9Q 5 Q 69 81 471 59 477 12 735 07 %7
MP3 10 202 10 53 B 0 qQ 67 1000 771 8 437 1972 7,37| 02 138
VP4 15 40 40 1001100 100 47 Q 65 51 48 4
MP5 10 202 10 4 D9 44 Q64 7 41 55 4£L3I1O3 7383 O 1506
MP6 5 23 24 10 A4 41 0 65 8 51 6 471385 739 08 1182
MP7 0 0
VP8
MP9 0 828 10 590 9B 40 169 64 8 45 46 734 7,39 04 638
VP10 5 29 3 10520 92 3 169 600 9 53 69 471 679 7,39 05 64,2
VP11 10 31 31 100 530 9B 3FH 4 61 99 571 67 461 719 7,39 02 699
MP12 159 335 3 10 510 HA I 171 62 99 59 68 469 785 7,39 02 763
MP13| 200 4 49 10 90 97 3B 19 64 9§ A4 &4
VP14 159 35 3P 10520 9B H 19 69 93 59 69 436 HA7| 7,37 02 R 1
VP15 10 30 31 100 500 37 19 69 1000 61 72 453 1123 7,39 03 106,2
VP16 5 28 28 10 500 37 19 69 109 69 79 465 71,7 7,39 04 67,8
VP17 o Z7 271 10 50 37 159 65 1000 & 74 472 71,2 7,39 04 674
VP18 159 35 3 10 500 B 37 14 69 1000 59 67] 44 B4 73703 B1
VP19 159 35 3H 1050 9B I 19 65 & 49 64 4735 831 7,39 02 791
VP20 10 323 1050 97 3B 14 65 99 59 6§ 494 847 7,33 02 78
VP21 Q 1919 1050 9] 3B 0 63 8 49 6y 56 8§ 73 O 772
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Lungenfunktion/Beatmung Kreidauf Buigesardyse QOSVIdus HCP=35%

PEP|Ra. [AP[AF [TV |2 |FC2 Fys |Fiast [MAP PaC2 | pH |BE |MORbr MM [ Gdyn PaC®, ber.
Brheit a0 [/min|m % mg mg m [Antel [mlo20| |y
VP 1 0 4 14 8§50 9N R g 6019 8 DN M8 74 09 152 018 51 137,7)
MP2 5 17 171 85650 9 3B 0 83120 7§ & 146 7402 137 019 63,1 151,6
MP3 10 202 8§50 9 B qQ e 110 77 & 147,7) 741 0,1 134 02 638 147,7
VP4 15 24 24 70 N9 3 0 65 & = 179 021 61,2
MP5 10 2020 §550 9 I qQ 7 104 777 & 1616 744 03 131 02 71,2 157,1
MP6 5 15919 8560 H b Q 60 1§ 9 100 1%620 741054 151 018 733 1519
MP7 Q 12121 8580 HY B 0 & 14 71| & 1333 74104 141 018 533 1333
MP8 0
MP9 qQ 17 17 M50 9 HA 19 6 1905 7407 148 02 379 14,9
MP10 5 20 21 1560 9 HA 171 671 141 92 108 1597304 162 021 454 145,7
VP11 10 26 271 1[50 99 A 4 63 142 93 110 1779 7402 148 022 37 187
MP12 15 3 3 M8 N9 H 19 69 134 87 104 1634{ 739 04 142 024 36,7 1634
MP13| 200 39 3 M6M N H 18 133 & 97 172 021 408
VP14 15 AP M4 9 F 189 M| 120 71 B 16888 7,39 09 136 024 37,7 16338
VP15 10 2712l M5 9 15 6§ 120 81 B 107 739 14 142 024 305 1697,
VP16 5 22 11|80 9 H 19 63 123 83 97 1634{ 739 08 144 023 08 1682
VP17 g 1§ 1§ M50 9 A 19 67 129 8 A 1625 7,39 1,1 155 021 37,1 167,3
VP18 15 3 31 9520 9B H 15 108 74 & 1737/ 7390 09 124 028 304 1737,
VP19 159 3 3 M58 9B H 16 134 9B 107 1671 739 071 139 027 36,6 167,1
VP20 0
VP21 0 0
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Lungenfunktion/Beatnung Abdorren Kreidauf Bulgesardyse aCaVidus HCP=35%

PEEP |Poa. [AP|AF [TV |9 QR|FQR|Pad |HF |Pys [Pdiast [MAP |PaO2(PaCR |pH |BE (VORbr[VdM  |Cdyn PaC, ber.
Bnheit a0 |/min|m % nbar  [/min mHg mHg m [Atel |m/aH0 mg
VP 1 Q 29 30 12500 97 37 q 49 101 39 65 418 1145735 22 164 016 X2 1083
MP3 5 29 300 §600 100 3 Q 471 92 471 611 RF 13737122 166 018 36,7 1099
VP4 100 2929 8480 100 b Q 49 91 41| 65 N3 1189 7,37 -23 79 02 756 1156
MP5 15 339 &0 NP I 0 40 99 [y 63 2 014 49
VP6 10 06 29 8480 100 b qQ 471 QY 42 6 M7 11771735 22 138 019 29 1144
MP7 5 2025 8490 971 3B Q 48 A 49 63 434 BE 73259 167 016 452 B6
VP8 qQ 92 8§50 91 3 Q 471 971 33 &4 423 KBH734-20 141 016 47,3 B
VP9 5 2220 8§50 Y 3 Q 42 92 4 63 M1 1273 730 23 146 015 534 1273
VP10 qQ 223 8§58 9% I 13 571 119 79 R 479 PG 728 33 165 021 38 %8
VP11 5 25 211 8609 971 3H 13 7 133 8 109 494 1115726 43 179 019 496 11,5
VP12 100 31 32 8620 9B I 13 671 118 79 99 463 1285 728 48 308 015 395 1285
VP13 19 371 33 8610 B b 13 70120 79 D9 47/ 1366 728 46 38 017 521 1318
VP14 A 449 740 B I 13 72 120 68 R Ag 016 47,7
VP15 19 371 33 880 B B 13 78 119 64 9B 443 1378 731 -3 307 014 597 137,8
VP16 100 2933 730 B I 17 770 114 571 9 434 1364 731 41 278 012 51 131,6
VP17 5 09 2/ §7200 9 I 13 74 106 53 & 43 1216 73 46 283 014 475 1182
VP18 qQ 223 8§50 9% I 13 75 100 59 8 472 P1(728 45 188 018 433 D1
VP19 19 33 70 B I 13 79 119 61 91 446 1364 729 48 314 012 531 1326
VP20 15 3 A 122600 QY B 13 78 113 60| 84 434 1263 73 47 244 019 55,6 128
VP21 0
VP22 q 1§ 19 12680 99 I q 63 107 8 4041231733 42 246 0716 59 1197,
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Lungenfunktion Abdorren Kreislauf Butgasandyse OCoaMXlus FQ2=35%

PEEP |Rdat. |PIP|AF TV (SRR R HF |Pys |Pdest |MAP|PaOR P2 [pH  |BE |VdM |Cdyn PaC2, ber.
Bnheit a0 fmin |m % /min mrHy nHg Anteil |m/ont20 g
VP1 O 19 18 8§ 740 9 4 O 500 8| 63 72 352 1486 744/ 03 1182
MP3 5 1§ 200 § 7200 99 42 O 54 8 55 63 349 1279 744/ 03 106,6
VP4 100 211 23 6 7000 971 40 0 559 74 53 &2 3 121 743 05 1059
MP5 19 31 35 612600 9 37 o 859 &0 39 45
VP6 100 18 20 6 6700 99 33 0 49 1260 78 A 36| 157,7| 742 1,2 167,3
VP7 8 195 171 6068 971 0 0 45 143 76| 1000 37,6] 1199 741| -1 1399
VP8 q 19 171 ¢ 7200 97 0 0 45 1359 73 A 378 1109 74 1.2 1294
MP9
MP9
MP10 o 24 24 8§ 6/0 99 R 15 43 1359 92 104 358 1276 74{-26 1396
VP11 8 2719 § 660 99 R 195 48 1200 78 91| 394] 1326 7,37 -2 145
VP12 100 31 33 8§60 99 3H 17 46| 113 771 94 306 1476 737 -23 1614
VP13 19 35 37 § 680 99 I 160 50 403 1462 7,37| 1,9 1509
VP 14 0 4343 1010 9 3R 15 48
VP15 159 35 371 8§ 700 99 I 15 46| 117] 79 89 402 1621 7,37| -21 1773
VP16 10 333 § 710 9B H 17 490 119 78 89 306 1516 737/ -19 1658
VP 17 5 29 28 8§ 690 99 R 15 4 396| 1504 7,37| 21 164.5
VP18 Q 2029 § 700 99 R 10| 48[ 110 393 1362 733 -2 1489
MP19 19 3| 34 8§ 690 9§ I 14 53 36,7| 1678 7,39 -24 1835
MP20
VP21
VP22 0
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