
5.6 Intraoperative Beatmungsprinzipien
P. Neumann

5.6.1 Einführung

Die Narkosebeatmung erfolgt traditionell volumenkon-
trolliert mit konstantem inspiratorischem Gasfluss. Vom
Anästhesisten werden bei dieser Form der Beatmung das
Tidalvolumen, die Atemfrequenz, das Verhältnis von
Inspirations- zu Exspirationsdauer (I :E-Verhältnis), die
inspiratorische Sauerstoffkonzentration (FiO2) und der
endexspiratorische Druck eingestellt. Die inspiratorischen
Atemwegsdrücke (Spitzendruck und Plateaudruck) erge-
ben sich dabei automatisch durch die atemmechanische
Eigenschaften (Compliance und Resistance) des respirato-
rischen Systems, den momentanen Gasfluss und das
momentane Lungenvolumen (Abb.5.5). Die Einstellung
der oben genannten Parameter orientiert sich in erster
Linie an den primären Zielen der Beatmung. Diese sind
unabhängig vom Alter die Sicherstellung einer ausrei-
chenden Oxygenierung, Normoventilation, die Vermei-
dung von beatmungsinduzierten Lungenschäden, die Ver-
meidung von Atelektasenbildung sowie eine möglichst
geringe Kreislaufdepression als Folge beatmungsbeding-
ter Vor- und Nachlastveränderungen des rechten und lin-
ken Herzens.

Jedes der oben genannten Beatmungsziele kann durch
Veränderungen verschiedener Parameter beeinflusst wer-
den (Tab.5.4). Die Beatmungseinstellung muss daher für
jeden einzelnen Patienten unter Berücksichtigung der
individuellen Konstitution, möglicher kardiopulmonaler
Vorerkrankungen und altersabhängiger Besonderheiten

optimiert werden. Im folgenden Abschnitt wird daher
zunächst der physiologische Alterungsprozess des respi-
ratorischen Systems kurz dargestellt.

5.6.2 Physiologischer Alterungs-
prozess des respiratorischen
Systems

Das respiratorische System kann funktionell in fünf ver-
schiedene Anteile untergliedert werden (s. Kap. 2.3):
1. Atemzentrum mit den Afferenzen des N.vagus, der

Mechano-und Chemorezeptoren: Die Stimulierbar-
keit des Atemzentrums durch Hypoxämie (z.B. bei
Atmung einer hypoxischen Gasmischung) und Hyper-
kapnie (z.B. bei CO2-Rückatmung) ist bei alten Men-
schen herabgesetzt (Garcia-Rio et al. 2007).

2. Atempumpe: Die maximale Kraft der Inspirations-
und Exspirationsmuskulatur ist im Vergleich zu 20-
bis 40-jährigen Kontrollpersonen vermindert und
gleichzeitig nimmt die Steifigkeit (Elastance) der Tho-
raxwand u.a. durch Verknöcherungen in den Kosto-
vertebralgelenken zu. Dadurch ist bei alten Menschen
die Atemarbeit erhöht und der Atemantrieb bereits in
Ruhe gesteigert. Als Folge ist die pulmonale Reserve
während körperlicher Belastung oder bei anderweitig
gesteigertem Metabolismus, z.B. als Folge einer Er-
krankung mit Fieber, reduziert.
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Abb.5.5 Druck-Zeitkurve während volu-
menkontrollierter Beatmung. Zu Beginn
der Inspiration steigt der Atemwegsdruck
zunächst steil an. Dieser Druckanstieg
hängt vom Gasfluss und dem Atemwegs-
widerstand ab und ist spiegelbildlich zum
Druckabfall nach Sistieren des Gasflusses
vor Beginn der inspiratorischen Plateau-
phase. Anschließend kommt es bis zum
Erreichen des Spitzendruckes zu einem
annähernd linearen Druckanstieg über die
Zeit. Die Differenz zwischen inspiratori-
schem Spitzen- und Plateaudruck (Resistan-
cedruck) hängt erneut von der Höhe des
Gasflusses und dem Atemwegswiderstand
ab, während die Differenz zwischen Pla-
teaudruck und endexspiratorischem Druck
von der Größe des Tidalvolumens und der
respiratorischen Compliance bestimmt
wird (Compliancedruck).



3. Atemwege bis zu den Bronchioli terminales: Die
Veränderungen im Bereich der zentralen und periphe-
ren Atemwege sind gegensätzlich: In den großen
Atemwegen tritt eine zunehmende Verkalkung des
Tracheal- und Bronchialknorpels auf, die oft bereits in
Röntgenübersichtsaufnahmen des Thorax zu erkennen
ist. Funktionell ist die damit einhergehende zuneh-
mende Steifigkeit der Trachea und der großen Bron-
chien allerdings weitgehend ohne Bedeutung. Dage-
gen neigen die kleinen Atemwege durch den Verlust
radiärer Zugkräfte des Lungenparenchyms zum Kol-
laps, sodass der maximale exspiratorische Gasfluss
abnimmt und das Residualvolumen zunimmt.

4. Gas austauschendes Lungenparenchym: Die Verän-
derungen des Lungenparenchyms sind vielfältig: Die
Bronchioli respiratorii, Alveolargänge und Alveolar-
säcke werden etwa ab dem 30.Lebensjahr langsam grö-
ßer, sodass sich morphologisch zunehmend das Bild
eines Emphysems ergibt (so genanntes „Altersemphy-
sem). Diese Veränderungen führen zu einer Abnahme
der Gas austauschenden Oberfläche mit sekundären
Veränderungen der regionalen Ventilations- und Per-
fusionsverhältnisse. Da der alveoläre Gasaustausch
praktisch ausschließlich durch die Ventilations-Perfu-
sionsverhältnisse in den einzelnen Alveolen bestimmt
wird, führt jede Abweichung vom idealen Ventila-
tions-Perfusionsquotienten, der zwischen 0,8 und 1,0
beträgt (in einer Lungeneinheit sollte demnach pro
Zeiteinheit der Blutfluss z.B. 1,0ml und die Ventilation
zwischen 0,8 und 1,0ml betragen), zu einer Ver-
schlechterung des pulmonalen Gasaustausches. Dies
wird als Ventilations-/Perfusionsmismatch bezeichnet
und ist eine wesentliche Ursache für den beobachteten
Abfall des PaO2 mit zunehmendem Lebensalter
(Abb.5.6). Die Rarifizierung des Lungenparenchyms
führt darüber hinaus zu einer Verkleinerung der
Grenzfläche zwischen Luft und Flüssigkeit und damit
zu einer Abnahme der Oberflächenspannung. Gleich-
zeitig verändern sich die Struktur und Ausrichtung
von elastischen Fasern im Lungenparenchym, sodass
die elastischen Rückstellkräfte der Lunge mit zuneh-
mendem Alter abnehmen und das Residualvolumen
zunimmt. Diese Abnahme der elastischen Rückstell-
kräfte bewirkt auch eine Abnahme der radiären Zug-
kräfte, die im Lungenparenchym auf die kleinen Bron-
chien einwirken. Dadurch verkleinert sich besonders
in der Exspiration das Lumen der Bronchien und Bron-

chiolen, sodass zum einen –wie bereits oben beschrie-
ben – der maximale exspiratorische Gasfluss abnimmt
und das Residualvolumen zunimmt. Außerdem führt
dieser Effekt zu einer Zunahme der Verschlusskapazi-
tät (Lungenvolumen, bei dessen Unterschreitung ein
Kollaps der kleinen Atemwege auftritt). Der Verschluss
kleiner Atemwege in der Exspiration führt wiederum
zu einer Abnahme des Ventilations-Perfusionsquo-
tienten in den nachgeordneten Alveolen und dadurch
zu einer Verschlechterung der Oxygenierung.

5. Kardiovaskuläres System: Selbst bei Patienten ohne
strukturelle Herzerkrankungen ist die Leistungsreserve
des kardiovaskulären Systems im Alter eingeschränkt.
Dies äußert sich in einer Abnahme der maximalen
körperlichen Belastbarkeit, da das Sauerstoffangebot
als Produkt aus arteriellem Sauerstoffgehalt × Herz-
zeitvolumen limitiert wird. Außerdem sind alte Men-
schen oftmals exsikkiert, sodass das Herz nicht im
optimalen Vorlastbereich arbeitet. Darüber hinaus
muss mit einer hohen Inzidenz an strukturellen Herz-
erkrankungen (KHK, Kardiomyopathie, Hypertrophie
etc.) gerechnet werden, die zu einer weiteren Ein-
schränkung der kardialen Reserve führen. Aus diesem
Grunde reagieren geriatrische Patienten gelegentlich
sehr empfindlich auf beatmungsinduzierte Verände-
rungen der kardialen Vor- und Nachlast, sodass Verän-
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Tabelle 5.4 Primäre Ziele der Narkosebeatmung.

Beatmungsziele Monitoring Steuerungsmöglichkeiten

ausreichende Oxygenierung SaO2 >90% FiO2, PEEP, I : E-Ratio

Normoventilation PaCO2 38–42mmHg Atemfrequenz, Tidalvolumen

Vermeidung von Lungenschäden klinisch nicht verfügbar Tidalvolumen, PEEP

Vermeidung von Atelektasen Oxygenierung, Compliance PEEP, FiO2

Kreislaufstabilität aufrechterhalten RR, Herzfrequenz, ggf HZV PEEP, Volumentherapie
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Abb.5.6 Intrapulmonaler Shunt und venöse Beimischung in
Abhängigkeit des Lebensalters. Die intraoperative Verschlech-
terung des Gasaustausches mit zunehmendem Lebensalter
wird in erster Linie durch eine Zunahme der venösen Beimi-
schung (Blut kommt mit der Atemluft in Kontakt, jedoch reicht
der Ventilations-Perfusionsquotient für eine vollständige Oxy-
genierung nicht aus) und weniger durch echten Shunt hervor-
gerufen (Quelle: Gunnarsson 1991).



derungen der Beatmungsdrücke nach Möglichkeit in
kleinen Schritten vorgenommen werden sollten.

5.6.3 Intraoperative
Beatmungseinstellung

Assistierende vs. kontrollierte Beatmung

Obwohl sich assistierende Beatmungsverfahren beim
akuten Lungenversagen günstig auf den intrapulmonalen
Gasaustausch auswirken (Putensen et al. 1999) und darü-
ber hinaus auch die Herzkreislauffunktion günstig beein-
flussen (Neumann et al. 2005), sollten kontrollierte Be-
atmungsverfahren während einer Allgemeinanästhesie
bei geriatrischen Patienten bevorzugt werden. Der Atem-
antrieb alter Menschen wird durch Hypnotika und Opiate,
die zur Induktion und Aufrechterhaltung der Allgemein-
anästhesie erforderlich sind, stärker gedämpft als bei
jungen Menschen. Gleichzeitig ist die physiologische
Gegenregulation durch die sich daraus entwickelnde
Hyperkapnie (siehe oben) herabgesetzt. Daher besteht
bei assistierender Beatmung während Allgemeinanästhe-
sie die Gefahr einer Hypoventilation mit respiratorischer
Azidose. Gleichzeitig kommt zu der ohnehin schon einge-
schränkten pulmonalen Reserve durch die Zunahme der
Thoraxwandelastance und Abnahme der Kraft respirato-
rischer Muskeln die additive Atemarbeit durch den Tubus
und die Beatmungsschläuche (Abb.5.7). Diese entspricht
bereits bei lungengesunden Patienten im Mittel einer
inspiratorischen Druckunterstützung von ca. 4–8mbar
(Brochard et al. 1991). Liegt ein hoher ventilatorischer
Bedarf z.B. aufgrund erhöhter Totraumventilation bei
COPD vor, kann dieser Wert bis auf etwa 15mbar anstei-
gen, sodass bereits nach kurzer Zeit der nicht assistierten
Spontanatmung mit Endotrachealtubus eine respiratori-
sche Erschöpfung eintreten kann.

Wahl des Beatmungsmodus:
Druck- oder volumenkontrolliert?

Traditionell erfolgt die intraoperative Beatmung volu-
menkontrolliert. Dagegen gab es unter Intensivmedizi-
nern lange Zeit einen erbitterten Streit, ob eine druck-
kontrollierte Beatmung nicht grundsätzlich schonender
sei und zur Vermeidung beatmungsassoziierter Lungen-
schäden beitrage. Diese Diskussion ist heute weitgehend
beendet, da die Unterschiede zwischen druck- und vo-
lumenkontrollierter Beatmung, die sich aus der unter-
schiedlichen Flowcharakteristik ergeben (konstanter
Gasfluss bei volumenkontrollierter Beatmung, dezelerie-
render Gasfluss bei druckkontrollierter Beatmung) margi-
nal sind (Markstrom et al. 1996). Lediglich hinsichtlich
der CO2-Elimination weist die druckkontrollierte Beat-
mung Vorteile auf, jedoch ist dies während der Narkose
durch den herabgesetzten Stoffwechsel meistens ohne
Belang, zumal die Sauerstoffaufnahme und die CO2-Pro-
duktion mit zunehmendem Lebensalter abnehmen (Gar-
cia-Rio 2007).

Tidalvolumen

Da in den letzten Jahren die Bedeutung des Volutraumas,
ausgelöst durch eine repetitive Überdehnung des Lungen-
parenchyms als Folge großer Tidalvolumina, erkannt
wurde, erscheint eine volumenkontrollierte Beatmung
mit kleinen Tidalvolumina von ca. 6–8ml/kg Idealgewicht
nur konsequent. Dabei ist es wichtig, sich am idealen Kör-
pergewicht (Faustregel: [Körpergröße in cm – 100] – 10%
= ideales Körpergewicht) zu orientieren, da die Lungen-
größe proportional zum idealen und nicht zum tatsächli-
chen Körpergewicht ist.

Atemfrequenz

Zur Aufrechterhaltung einer Normokapnie ist bei der Ver-
wendung kleiner Tidalvolumina meistens eine Atemfre-
quenz von ca. 14–16Atemzüge/Minute erforderlich.

I : E-Verhältnis

Wegen der Abnahme des exspiratorischen Gasflusses mit
zunehmendem Lebensalter (siehe oben) sollte das Ver-
hältnis von Inspirations- zu Exspirationsdauer etwa 1:2
betragen. Ob im Einzelfall tatsächlich eine klinisch rele-
vante Flowlimitierung mit einer unvollständigen Entlee-
rung der Lunge in Exspiration (so genannter intrinsischer
PEEP) vorliegt, kann sehr einfach anhand der Gasfluss-
kurve beurteilt werden (Abb.5.8). In einem solchen Fall
muss ggf. die Exspirationsdauer weiter verlängert wer-
den.
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Abb.5.7 Widerstand des Endotrachealtubus. Der Druckabfall
zwischen proximalem und distalem Tubusende erhöht sich
exponenziell mit zunehmendem Gasfluss. Er ist dabei umso
höher, je geringer der Tubusdurchmesser ist (Quelle: Rathgeber
und Züchner 1999).



Positiv endexspiratorischer Druck (PEEP)

Durch die entgegengesetzt wirkende Rückstellkraft von
Lunge und Brustkorb entleert sich am Ende einer norma-
len Ausatmung die Lunge nicht vollständig, sondern es
verbleibt Luft in den Atemwegen und Alveolen. Diese Luft
wird als funktionelle Residualkapazität (FRC) bezeichnet
und nimmt annähernd linear mit der Größe eines Men-
schen zu. Bei einem gesunden Erwachsenen mit normaler
Konstitution beträgt die FRC im Sitzen oder Stehen etwa
30–35ml/kg Idealgewicht (Wahba 1991, Ibanez u. Raurich
1982) unabhängig vom Lebensalter (Garcia-Rio 2007). In
Rückenlage nimmt die FRC um etwa 15–20% ab, wobei
dieser Effekt bei Adipositas besonders ausgeprägt ist
(Wahba 1991). Die Einleitung einer Vollnarkose mit Mus-
kelrelaxation führt zu einer weiteren Reduktion der FRC
um 15–20%, sodass bei stark übergewichtigen, narkoti-
sierten Patienten die FRC bis auf 50% des Ausgangswertes
absinken kann (Damia et al. 1988). Da die kleinen Atem-
wege wie bereits oben erwähnt durch die radiären Zug-
kräfte des Lungenparenchyms offen gehalten werden,
tritt ein Verschluss der kleinen Atemwege auf, wenn die
FRC unter einen kritischen Wert absinkt. Dieses Phäno-
men wird als „airway closure“ bezeichnet. Das kritische
Lungenvolumen, ab dem ein Verschluss der Bronchiolen
auftritt, ist die Closing Capacity, welche im Gegensatz zur
FRC durch die Abnahme der radiären Zugkräfte (siehe
oben) mit zunehmendem Lebensalter ansteigt (Leblanc et

al. 1970). Durch den hydrostatischen Druckgradienten
nimmt der intrapleurale Druck in Rückenlage in ventro-
dorsaler Richtung zu. Daher ist der transpulmonale Druck
(Differenz zwischen intraalveolärem Druck und Pleura-
druck welche zur Dehnung der Lunge führt), in den dor-
salen Lungenabschnitten am geringsten, sodass in diesen
Bereichen zuerst ein Verschluss der kleinen Atemwege
auftritt. Dies führt zu einer konsekutiven Abnahme der
alveolären Ventilation und damit auch des Ventilations-
Perfusionsquotienten (V

.
A/Q
.
) in diesen Lungenabschnit-

ten. Da der Gasaustausch einer einzelnen Alveole durch
den Ventilations-Perfusionsquotienten determiniert ist,
wird in diesen Bereichen das pulmonal kapilläre Blut
nicht mehr komplett oxygeniert, was die annähernd
lineare Abnahme des PaO2 mit zunehmendem Lebensal-
ter erklärt (Gunnarsson et al. 1991) (Abb.5.6). Ein Unter-
schreiten der Closing Capacity führt jedoch nicht nur zu
einer Verschlechterung des pulmonalen Gasaustausches,
sondern begünstigt auch die Entstehung von Resorp-
tionsatelektasen. Diese treten auf, wenn die alveoläre
Ventilation einen kritischen Wert unterschreitet, sodass
die Aufnahme von Gas aus den Alveolen ins Blut den
Zustrom von Frischgas aus den Atemwegen übersteigt.
Dabei hängt die Geschwindigkeit des Alveolarkollaps zum
einen vom V

.
A/Q
.
-Verhältnis der einzelnen Alveolen und

zum anderen von der alveolären Gaszusammensetzung
ab: Je höher die FiO2 und je niedriger das V

.
A/Q
.
-Verhältnis

ist, umso schneller kommt es zum Alveolarkollaps, da die
Löslichkeit von Stickstoff im Blut deutlich schlechter ist
als die Löslichkeit von Sauerstoff.

Neben der Gasresorption begünstigt auch eine Kom-
pression von Lungengewebe die Entstehung von Atelekta-
sen. Bereits durch das Eigengewicht der Lunge nehmen
der Unterdruck im Pleuraspalt und damit auch der trans-
pulmonale Druck, welcher den elastischen Rückstellkräf-
ten der Lunge entgegenwirkt, schwerkraftabhängig ab.
Die Übertragung des intraabdominellen Druckes mitsamt
seinem hydrostatischen Druckgradienten in den Thorax
wird beim spontan atmenden Menschen durch den
Zwerchfelltonus und die atemabhängigen Zwerchfellkon-
traktionen vermindert. Nach Gabe von Muskelrelaxan-
zien wird das erschlaffte Zwerchfell, dem Druckgefälle
von intraabdominellem zu intrathorakalem Komparti-
ment folgend, nach kranial verlagert (Hedenstierna et al.
1985). Dadurch nimmt der transpulmonale Druck ab und
die Entstehung von Kompressionsatelektasen wird be-
günstigt. Eine intraabdominelle Druckerhöhung bei Adi-
positas (Pelosi et al. 1999), Pneumoperitoneum (Anders-
son et al. 2005) oder akutem Abdomen verstärkt die oben
beschriebene Problematik, sodass diese Patienten unab-
hängig vom Lebensalter besonders zu Kompressionsatel-
ektasen neigen.

Resorptions- und/oder Kompressionsatelektasen ent-
stehen bei ca. 90% aller erwachsenen Patienten bereits
während der Narkoseeinleitung und verschlechtern
durch eine Zunahme des intrathorakalen Rechts-Links-
Shunts den Gasaustausch weiter. Dabei ist die Größe der
Atelektasen eng mit dem Schweregrad der Oxygenie-
rungsstörung korreliert (Neumann et al. 1999) (Abb.5.9).
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Abb.5.8 Verlaufskurven von Atemwegsdruck, Gasfluss und
Lungenvolumen über die Zeit. In der Gasflusskurve sind in- und
exspiratorische Pausen (durch Pfeile markiert) durch Nullfluss-
bedingungen leicht zu erkennen. Nur bei Vorhandensein einer
inspiratorischen Pause kann ein Plateaudruck identifiziert wer-
den, und die Compliance als Quotient aus Tidalvolumen und
endexspiratorischer – endinspiratorischer Druckdifferenz
errechnet werden. Bei endexspiratorisch nachweisbarem Gas-
fluss (Pfeile) ist der intrapulmonale Druck höher als der einge-
stellte exspiratorische Atemwegsdruck (intrinsischer PEEP).
Dadurch kommt es während der volumenkontrollierten Beat-
mung zu einem langsamen Anstieg des exspiratorischen Lun-
genvolumens und der Atemwegsdrücke (Quelle: Rathgeber
und Züchner 1999).



Die Beatmung mit PEEP gehört zum Standard bei der
Behandlung von Patienten mit einem schweren akuten
hypoxämischen Lungenversagen (Artigas et al. 1998), da
PEEP die FRC erhöht (Neumann et al. 1998) und dadurch
ein Absinken des Lungenvolumens unter den Wert der
Closing Capacity verhindert. Außerdem reduziert die
Erhöhung des transpulmonalen Druckes durch PEEP die
Gefahr für einen Kollaps von Alveolen in der Exspiration.
Daher erscheint es plausibel, PEEP nicht nur bei ARDS-
Patienten, sondern auch intraoperativ zur Verbesserung
des Gasaustausches einzusetzen. Überraschenderweise
führt die intraoperative Anwendung von PEEP=10cm
H2O in einem unselektierten Patientengut (separate
Daten für geriatrische Patienten liegen bislang nicht vor)
nicht zu einer Verbesserung, sondern im Mittel sogar zu
einer Verschlechterung der Oxygenierung (Pelosi et al.
1999, Tokics et al. 1987) obwohl ein PEEP-Niveau von
10cmH2O die Größe von Atelektasen reduziert (Tokics et
al. 1987, Brismar et al 1985). Die Größe der Atelektasen
ist wiederum – wie bereits oben erwähnt – eng mit dem
intrapulmonalen Shunt und damit der Oxygenierung kor-
reliert. Allerdings führt PEEP auch zu einer Umverteilung
des pulmonalen Blutflusses sowie der Ventilation von
ventral nach dorsal (Hedenstierna et al. 1984, Neumann
et al. 2000), sodass durch diese Umverteilungsphäno-
mene sowohl Totraumventilation als auch Shunt und
Ventilations-Perfusionsmismatch zunehmen können.

Aufgrund der oben gemachten Ausführungen er-
scheint es sinnvoll, bei alten Patienten grundsätzlich
einen moderaten PEEP (ca. 5–10mbar) einzustellen, um

die FRC über den im Alter erhöhten Wert der Closing
Capacity anzuheben. Dabei muss allerdings die mögliche
Reduktion der kardialen Vorlast durch eine PEEP-
bedingte Zunahme des Atemwegsmitteldruckes beachtet
werden, da exsikkierte Patienten und damit insbesondere
ältere Patienten in diesem Zusammenhang besonders
empfindlich mit Blutdruckabfällen reagieren können. Die
Angst vor einem Barotrauma ist angesichts der Höhe der
intraoperativ erreichten Beatmungsdrücke wahrschein-
lich unbegründet (Weg et al. 1998), zumal der transpul-
monale Druck als treibende Kraft für die Dehnung des
Lungenparenchyms durch die Abnahme der Thorax-
wandcompliance mit zunehmendem Alter eher abnimmt.

Praxisanleitung
Bei welchen Patienten sollte PEEP unabhängig vom
Lebensalter angewendet werden?

Adipositas. Adipöse Patienten haben nach Narkoseeinlei-
tung einen signifikant schlechteren Gasaustausch (Visick et
al. 1973, Pelosi et al. 1999) und mehr Atelektasen (Eichen-
berger et al. 2002) als normalgewichtige Patienten. Diese
Atelektasen sind bei stark übergewichtigen Patienten auch
noch 24Stunden nach der Extubation in unveränderter
Größe nachweisbar (Eichenberger et al. 2002). Die Anwen-
dung von kontinuierlich positivem Atemwegsdruck (CPAP)
und PEEP=10cmH2O während der Narkoseeinleitung
(Coussa et al. 2004) führt bei diesen Patienten ebenso wie
eine intraoperative Beatmung mit PEEP=10cmH2O (Pelosi
1999) zu einer signifikanten Verbesserung der Oxygenie-
rung durch alveoläres Rekruitment. Darüber hinaus erhöht
PEEP/CPAP die Apnoetoleranz (Zeitintervall bis zum Abfall
der SaO2) bei Narkoseeinleitung (Gander et al. 2005),
sodass mehr Zeit für die Sicherung des Atemweges zur Ver-
fügung steht.

Akutes hypoxämisches Lungenversagen. Patienten mit
einem akuten hypoxämischen Lungenversagen (ARDS:
Acute respiratory Distress Syndrome, ALI: Acute Lung
Injury) sollten während einer notwendigen Operation
selbstverständlich nach den gleichen lungenprotektiven
Grundsätzen (kleines Tidalvolumen von ca. 6ml/kg Ideal-
gewicht und hoher PEEP) beatmet werden wie auf der
Intensivstation.

Progrediente Oxygenierungsstörung. Tritt intraoperativ
eine zunehmende Verschlechterung des Gasaustausches
auf, sollten zunächst häufige Ursachen einer Oxygenie-
rungsstörung wie z.B. eine einseitige Intubation oder ein
Pneumothorax nach Venenkatheteranlage ausgeschlossen
werden. Bei regelrechtem Auskultationsbefund (ggf. kann
ein so genanntes Entfaltungsknistern in den basalen Lun-
genabschnitten auskultiert werden) ist wahrscheinlich ein
Kollaps großer Anteile der basalen Lungenpartien die
Ursache.
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Abb.5.9 Zusammenhang zwischen Oxygenierung und Atelek-
tasen. Die X-Achse zeigt die Größe der Atelektasen eines trans-
versalen CT-Schnittbildes in [cm2]. Auf der Y-Achse sind die
PaO2-Werte in mmHg aufgetragen. 57% (r2 = 0,57) der Ver-
änderungen des PaO2werden durch die Größe der Atelektasen
erklärt (Quelle: Neumann et al. 1999).



5.6.4 Rekruitmentmanöver

Tritt während einer Narkosebeatmung eine stetige Ver-
schlechterung des Gasaustausches auf, sollten wie bereits
oben erwähnt zuerst nahe liegende Ursachen wie eine
einseitige Intubation oder ein Pneumothorax auskultato-
risch ausgeschlossen werden. Ist die Oxygenierungsstö-
rung allerdings so stark ausgeprägt, dass der Abbruch des
operativen Eingriffes erwogen wird, empfiehlt sich ggf.
die Durchführung eines Rekrutierungsmanövers. Für eine
vollständige Wiederöffnung von Atelektasen ist bei
geschlossenem Thorax ein Beatmungsdruck von ungefähr
40cmH2O erforderlich (Rothen et al. 1993). Alveoläres
Rekruitment ist daher ein inspiratorisches Phänomen.
PEEP verhindert nur die Entstehung von Atelektasen in
der Exspiration. Diese Aussage steht in scheinbarem
Widerspruch zu der Beobachtung, dass die Anwendung
von PEEP alleine bereits zu einer Verkleinerung von Atel-
ektasen führt (Brismar et al. 1985, Tikics et al. 1987,
Coussa et al. 2004). Bei einer volumenkontrollierten Beat-
mung führt PEEP allerdings zwangsläufig zu einer Erhö-
hung der inspiratorischen Atemwegsdrücke, die bereits
ab 20 bis 30cmH2O für eine partielle Rekrutierung kolla-
bierter Lungenareale ausreichen (Abb.5.10). Um eine fast
vollständige Rekrutierung kollabierter Alveolen zu errei-
chen, sollte ein Blähmanöver mit einem Atemwegsdruck
von ca. 40cmH2O für ca. 7Sekunden durchgeführt wer-
den (Rothen et al. 1999) (Abb.5.11). Sekundäre Lungen-
schäden als Folge einer Überdehnung der Lunge und eine
dadurch bedingten Freisetzung inflammatorischer Zyto-
kine (Volutrauma) ist bei der Durchführung eines einma-
ligen 7Sekunden andauernden Rekrutierungsmanövers
nicht zu erwarten (Puls et al. 2006). Grundsätzlich muss
aber beachtet werden, dass hohe Atemwegsdrücke bei
dehydrierten, hypovolämen Patienten zu erheblichen
Blutdruckabfällen mit bradykarden Herzrhythmusstörun-

gen führen können, sodass Normovolämie eine unbe-
dingte Voraussetzung für die Durchführung eines Rekru-
tierungsmanövers ist. Insbesondere bei geriatrischen
Patienten sollte daher der intravasale Flüssigkeitsstatus
vor der Durchführung eines Rekrutierungsmanövers
sorgfältig evaluiert werden. Nach dem Rekrutierungsma-
növer sollte durch eine Anpassung des PEEP-Niveaus
einem erneuten Alveolarkollaps vorgebeugt werden
(Neumann et al. 1999).

Kernaussagen

● Aufgrund der eingeschränkten respiratorischen Reserve
sollten intubierte geriatrische Patienten zur Vermeidung
einer respiratorischen Erschöpfung nicht über längere
Zeit ohne maschinelle Unterstützung spontan atmen.

● Die kontrollierte intraoperative Beatmung des alten
Menschen erfolgt nach den gleichen Grundsätzen wie
die Beatmung nicht geriatrischer erwachsener Patienten
mit 14–18 Atemzügen à 6–8ml/kg Idealgewicht.

● Um der Entstehung von Atelektasen entgegen zu wir-
ken, ist dabei ein PEEP-Niveau zwischen 5 und 10mbar
für die Mehrzahl der Patienten sinnvoll, allerdings sollte
zur Vermeidung starker Blutdruckabfälle unter Beat-
mung mit PEEP auf eine ausreichende Flüssigkeitssubsti-
tution geachtet werden.

● Eine intraoperativ aufgetretene schwerwiegende Oxyge-
nierungsstörung ist oftmals Folge dorsobasaler Atelekta-
sen und kann mit einem Rekrutierungsmanöver, bei
dem der Atemwegsdruck für 7 Sekunden auf 40cmH2O
angehoben wird, effektiv behandelt werden.
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Abb.5.10 Rekrutierungseffekt unterschiedlicher Atemwegs-
drücke. Ab einem Atemwegsdruck von 20cmH2O ist ein gerin-
ger Rekrutierungseffekt nachweisbar. Für eine annähernd voll-
ständige Rekrutierung intraoperativ entstandener Atelektasen
ist ein Atemwegsdruck von 40cmH2O erforderlich (Quelle:
Rothen et al. 1993).
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Abb.5.11 Dynamik von alveolärem Rekruitment. Während
einer Lungenblähung folgt alveoläres Rekruitment einer expo-
nenziellen Kinetik. Für eine annähernd vollständige Rekrutie-
rung intraoperativ entstandener Atelektasen muss ein Atem-
wegsdruck von 40cmH2O für 7–10Sekunden aufrechterhalten
werden (Quelle: Rothen et al. 1999).
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