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ZUSAMMENFASSUNG

Pulmonale Funktionsstérungen zihlen zu
den hdufigsten Komplikationen nach Herz-
operationen mit extrakorporaler Zirkulati-
on (EKZ), wobei neben Atelektasen die By-
pass-induzierte endotheliale Dysfunktion
im Vordergrund steht. Prophylaktische und
therapeutische Optionen umfassen Modi-
fikationen der Herz-Lungen-Maschinen,
der Schlauchsysteme sowie der Bypass-in-
duzierten Entziindungsreaktion. Nur we-
nige Studien befassen sich mit dem Lun-
genmanagement wihrend EKZ. Wahrend
dieser Zeit nehmen die Lungen etwa 5 %
der Gesamtkorpersauerstoffaufnahme fiir
eigene metabolische Bediirfnisse aus dem
Alveolarraum auf. Eine Nichtbeatmung fiir
die Dauer von einer Stunde fiihrt zu keiner
nachweisbaren Hypoxie des Lungengewe-
bes, allerdings scheinen die alveoldren Re-
serven limitiert zu sein. Neben einer Hypo-
xie sollte im gleichen Maf3e eine Hyperoxie
und Hypokapnie des Lungengewebes ver-
mieden werden. Die Applikation eines kon-
tinuierlichen positiven Atemwegsdruckes
wiahrend EKZ sowie ein addquates Recruit-
mentmandver der Lungen vor Beendigung
der EKZ beeinflussen die postoperative
Lungenfunktion giinstig.

SCHLUSSELWORTER
Postoperative respiratorische Insuffizienz,
extrakorporale Zirkulation, ARDS.

ABSTRACT

Postoperative pulmonary insufficiency is a
common complication of cardiopulmonary
bypass and is associated with atelectasis and
pulmonary endothelial dysfunction. Pro-
phylactic and therapeutic options include
modifications of the extracorporeal circula-
tion system as well as modifications of the
systemic inflammatory response induced by
extracorporeal circulation. Only a few stu-
dies address the intraoperative management
of the lungs. They consume about 5 % of
the whole body oxygen uptake during ex-
tracorporeal circulation. Lung tissue hyp-
oxia, hyperoxia and hypocapnia should be
avoided. The application of a continuous
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Pulmonale Funktionsstorungen
nach extrakorporaler Zirkulation
— spielt das Lungenmanagement
wahrend EKZ eine Rolle?

positive airway pressure has been shown to
improve post-bypass lung function. Of spe-
cial importance is a sufficient lung recruit-
ment maneuver before termination of car-
diopulmonary bypass.

KEey Worbps

Post-operative respiratory insufficiency,
extracorporeal circulation, ARDS, pulmon-
ary edema.

EINLEITUNG

Lungenfunktionsstérungen  zdhlen zu
den haufigsten Komplikationen von Herz-
operationen mit extrakorporaler Zirkula-
tion (EKZ). Bereits kurz nach Einfiihrung
der Herz-Lungen-Maschinen in die klini-
sche Praxis erkannte man einen Zusammen-
hang zwischen der extrakorporalen Zirku-
lation und Lungenfunktionsstérungen, die
als ,,post-perfusion lung™ bezeichnet wur-
den [51]. Das Spektrum dieser Storungen
reicht von geringgradigen und voriiberge-
henden Hypoxdmien bis hin zur ausgeprag-
ten Erhohung der pulmonalkapilliren Per-
meabilitit und Entwicklung eines ARDS [2,
10, 26, 27, 37, 56]. Wiahrend jeder 8. Pati-
ent postoperativ eine transiente Einschran-
kung seiner Oxygenierung und Ventilation
sowie eine Erhohung seines pulmonalvas-
kuldren Stromungswiderstandes aufweist,
entwickeln ein bis zwei Prozent aller Patien-
ten ein ARDS mit einer nach wie vor hohen
Letalitéit [44]. In einer umfangreichen Ana-
lyse von anndhernd 5.000 Patienten muss-
ten 4 % langer als 3 Tage und 2 % lénger als
14 Tage nach ihrer Bypassoperation beatmet
werden [6]. Dies erhoht nicht nur die Morbi-
ditdt und Letalitdt der betroffenen Patienten,
sondern zieht auch eine betrdchtliche Stei-
gerung der Behandlungskosten nach sich.
Das Spektrum der prophylaktischen und
therapeutischen Mallnahmen zur Reduktion
pulmonaler Funktionsstérungen nach EKZ
umfasst Modifikationen der Herz-Lungen-
Maschinen und der inflammatorischen Re-
aktion auf die EKZ. In Tabelle 1 sind einige
dieser Mallnahmen aufgelistet. Vergleichs-
weise wenige Studien befassen sich mit dem
betroffenen Organ, ndmlich der Lunge. Ge-

genstand dieser Ubersicht ist daher die Pa-
thophysiologie der EKZ-induzierten Lun-
genstorungen, der pulmonale Stoffwechsel
und das Lungenmanagement wihrend EKZ.

Modifikationen der Herz-Lungen-Maschine

Heparinbeschichtung des Oxygenators und
der Schlauche [13, 25, 45, 55]
Hyperonkotische Fullung der HLM [16]

Modifikationen der inflammatorischen
Reaktion

Antioxidantien [1]

Leukozytendepletion [9, 12, 17, 39, 40]
Mediatorelimination durch Ultrafiltration
[24, 38, 41]

Aprotinin [23, 39]

Lungenmanagement wahrend EKZ
Beatmung [8, 36, 48, 49, 50]

CPAP [3, 4, 31]

Recruitment vor EKZ-Ende [34, 35]

Tab. 1: Therapieoptionen zur Reduktion pul-
monaler Funktionsstérungen nach EKZ

PATHOPHYSIOLOGIE DER EKZ-
INDUZIERTEN LUNGENFUNKTIONS-
STORUNG

Mikro- und Makroatelektasen, Surfac-
tant-Dysfunktion

Eine Hauptursache flir Lungenfunktions-
storungen nach EKZ ist die Ausbildung
von Mikro- und Makroatelektasen, die sich
bei zwei Drittel aller Patienten postoperativ
nachweisen lassen [21, 35]. Die Atiologie
dieser Atelektasen ist multifaktoriell und
reicht von der medianen Sternotomie, einer
fehlenden Ventilation wihrend EKZ, einer
inkompletten Aufhebung des alveoldren
Derecruitment nach end-exspiratorischer
Lungendeflation unterhalb der funktionel-
len Residualkapazitdt bis hin zur vermin-
derten Surfactantaktivitit wihrend EKZ [7,
20, 43, 44]. In computertomographischen
Studien an andsthesierten Schweinen wa-
ren nach einer 90-miniitigen EKZ bis zu
25 % des Lungengewebes atelektatisch,
wihrend in der Kontrollgruppe kaum ate-
lektatisches Gewebe nachweisbar war. Pa-
rallel dazu fand sich nach EKZ eine Erho-
hung des transpulmonalen Shuntflusses
von 2 auf 18 % [35].
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Endotheliale Dysfunktion und Leukozy-
tensequestration
Neben diesen mechanischen Verdnderun-
gen verursacht jede EKZ eine mehr oder
weniger stark ausgeprigte Dysfunktion
des pulmonalvaskuldren Endothels [15, 47,
52], bei der aktivierte neutrophile Granulo-
zyten eine Schliisselrolle spielen. Mit im-
munhistochemisch markierten Zellen lief3
sich experimentell nachweisen, dass Gra-
nulozyten wéhrend einer EKZ in der Lun-
genstrombahn akkumulieren [15]. In ei-
genen Studien an isoliert-perfundierten
Kaninchenlungen blieb diese Sequestrati-
on 4 bis 6 Stunden bestehen, bevor die ak-
tivierten neutrophilen Granulozyten die
Lungenstrombahn wieder verlieBen. Bei
einigen Patienten haften die neutrophilen
Granulozyten jedoch nicht nur am pulmo-
nalvaskuldren Endothel, sondern wandern
in das Interstitium und anschlieBend in den
Alveolarraum. Dort setzen sie zusammen
mit den Alveolarmakrophagen eine Vielzahl
von Mediatoren frei, die letztendlich zum
Untergang der Epithelzellen und zur An-
sammlung eiweiflreicher Fliissigkeit im Al-
veolarraum flihren und damit in die Endstre-
cke der Pathophysiologie des ARDS [54].
Zur pulmonalen Leukozytensequestrati-
on kommen weitere Schadigungsmechanis-
men hinzu wie die Bildung reaktiver Sauer-
stoffradikale wihrend und nach EKZ und
die Entstehung oxidativer Lungenschidden
(insbesondere nach Ischdmie und Reper-
fusion des Lungengewebes). Diese werden
beglinstigt durch hohe inspiratorische Sau-
erstoffkonzentrationen [18, 42, 46].
Patienten mit Adipositas, Nikotinabusus,
akuten oder chronischen Lungenerkran-
kungen und Patienten mit pradisponieren-
den genetischen Konstellationen weisen ein
erhohtes respiratorisches Risiko nach EKZ
auf[6, 7, 19, 26, 37]. Dennoch ldsst sich le-
diglich eingeschrénkt prognostizieren, wel-
che Patienten postoperativ ein ARDS entwi-
ckeln und wann lediglich voriibergehende
und milde Lungenfunktionsstérungen auf-
treten. Von klinischer Bedeutung ist die Be-
obachtung, dass sich viele Storungen erst
mit einem Zeitintervall von mehreren Stun-
den nach EKZ-Ende entwickeln.

PULMONALER SAUERSTOFF-
VERBRAUCH UND KOHLENDIOXID-
PRODUKTION WAHREND EKZ

Ein moéglicher Schadigungsmechanismus
wiahrend EKZ stellt eine Lungenhypoxie
und anschlieBende -reoxygenierung dar.
Die Lunge ist nicht nur ein passives Gas-
austauschorgan, sondern erfiillt spezifi-
sche energieverbrauchende Aufgaben wie
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die Produktion von
Surfactant, den Me-
tabolismus  zahlrei-
cher Substanzen und
die Anpassung der
Perfusion an die Ven-
tilation.  Sauerstoff
fiir ihren eigenen
Stoffwechsel  kann

[ml/min] 15

[min]

die Lunge direkt der
Alveolarluft entneh-
men, so dass sie auch

Abb. 1: Pulmonaler Sauerstoffverbrauch und Kohlendioxidproduktion.
Registrierbeispiel der kalorimetrisch gemessenen pulmonalen Sauer-
stoffaufnahme (Q) und Kohlendioxidelimination (M) wihrend totaler

bei einem Kreislauf- extrakorporaler Zirkulation in Hypothermie (28 °C Osophagustempe-

stillstand iiber vie- @tur) nach [36].

le Stunden vital bleibt, sofern sie beatmet
wird [5, 22]. Dagegen tritt ein irreversibler
Funktionsverlust ein, wenn eine nicht per-
fundierte Lunge ldnger unbeatmet bleibt
[11]. Bei einer Unterbrechung des pulmo-
nalarteriellen Flusses kann die Lunge Sau-
erstoff einerseits liber die Alveolen aufneh-
men, andererseits erhilt sie systemisches
Blut iiber Bronchialarterien. Diese versor-
gen groflere Bronchien und die viszerale
Pleura und werden iiber Bronchialvenen
in die Venae azygos drainiert. Ein kleiner
Teil flieBt iiber bronchopulmonale Anasto-
mosen in die Venae pulmonales [14]. Ka-
lorimetrische Messungen ergaben, dass
die Lungen wihrend einer extrakorporalen
Zirkulation etwa 5 % der Sauerstoffaufnah-
me des Gesamtorganismus flir eigene me-
tabolische Bediirfnisse aus den Alveolen
aufnehmen [36] (Abb. 1).

Die Auswirkungen einer Nicht-Beat-
mung auf die pulmonale Oxygenierung
lassen sich untersuchen, indem intraopera-

tiv eine Lunge beatmet wird, wiahrend die
kontralaterale Lunge vollstidndig kollabie-
ren darf [32]. Eine Nicht-Beatmung wéh-
rend EKZ fiihrte im pulmonalvendsen Blut
zuniedrigeren Sauerstoff- (57 + 15 mmHg)
und hoheren Kohlendioxidpartialdriicken
(49 + 8 mmHg). Wéhrend die Thrombo-
xan-B,-Konzentrationen erhoht waren,
fanden sich keine Unterschiede bei den
Endothelin-, Big-Endothelin- und LDH-
Konzentrationen. Diese Befunde erlauben
die Schlussfolgerung, dass eine pulmonale
Hypoxie nicht zu erwarten ist, wenn auf ei-
ne Lungenbeatmung wihrend herzchirur-
gischer Eingriffe verzichtet wird unter der
Voraussetzung, dass es sich um lungenge-
sunde Patienten handelt, der totale Bypass
nicht langer als eine Stunde dauert und un-
ter Hypothermiebedingungen operiert wird.
Die Abnahme des pO, und der beginnende
Anstieg der Thromboxan-B,-Konzentrati-
on deuten allerdings darauf hin, dass die al-
veoldren Sauerstoffreserven limitiert sind

EKZ:Beginn beatmete Lunge mcntbestmete Lunge

PO, [mmHg] 153 + 31 149 +29 0,82
PCO, [mmHg] 42 +6 41 =5 0,67
LDH [u/1] 108 +12 109 =14 0,63
ET-1 [fmol/ml] 0,54 +0,36 0,64+ 0,31 0,17
Big-ET [fmol/ml] 0,63+0,35 0,68 +0,29 0,33
TX B, [pg/ml] 360 +84 356 +62 0,80
EKZ Ende beatmete Lunge mchtbemmete Lunge

PO, [mmHg] 103 £23 57 +15 0,04
PCO, [mmHg] 35 +4 49 +8 0,04
LDH [u/l] 172 +42 186 +41 0,17
ET-1 [fmol/ml] 0,77 £0,32 0,81+0,37 0,46
Big-ET [fmol/ml] 0,73 +0,38 0,77 £ 0,28 0,59
TX B, [pg/ml] 434 +92 488 +95 0,03

Tab. 2: Einfluss von Beatmung und Nicht-Beatmung auf pulmonalvenése Blutgase und Hypoxie-

marker zu Beginn und am Ende einer totalen EKZ.

MW + SD von 12 Patienten. Zwischen beiden Messzeitpunkten lagen 59—65 Minuten. ET-1 = En-
dothelin-1, Big-ET = Big-Endothelin, TX B, = Thromboxan B,. Der P-Wert bezieht sich auf Unter-
schiede zwischen den beatmeten und nicht-beatmeten Lungen nach [32].
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und bei ldngerer Ischamiedauer mdglicher-
weise aufgebraucht werden [32] (Tab. 2).

INTRAOPERATIVES
LUNGENMANAGEMENT

Haufig wird die maschinelle Beatmung
wiahrend einer EKZ zur Erleichterung
der operativen Mikrochirurgie unterbro-
chen (particlle Atelektase), entweder mit
oder ohne Sauerstoff- bzw. Luftinsufflati-
on. Diese Ruhigstellung stellt fiir das Or-
gan Lunge einen unphysiologischen Zu-
stand dar, zahlreiche Lungenfunktionen
(im besonderen MaBe die Endothelfunk-
tion und der pulmonale Lymphfluss) sind
auf eine zyklische Distension des Lungen-
gewebes wihrend In- und Exspiration an-
gewiesen. Abgesehen von der iatrogenen
Unterbrechung dieser Periodik wihrend ei-
ner extrakorporalen Zirkulation wird dieser
Mechanismus lebenslang kontinuierlich
aufrechterhalten. Vor diesem Hintergrund
haben mehrere Studien den Effekt einer
Beatmung wihrend der EKZ auf die post-
operative Lungenfunktion untersucht (sie-
he Auswahl in Tab. 3).

Viele dieser Studien zeigten jedoch nicht
den erhofften Effekt auf die postoperative
Lungenfunktion. Dies ist moglicherweise
auf die Entwicklung einer alveoldren Hy-
peroxie und/oder Hypokapnie wihrend
der EKZ zuriickzufiihren. Jiingere Studi-
en legen ndmlich nahe, dass insbesondere
die alveoldren Sauerstoff- und Kohlendi-
oxidkonzentrationen die Lungenfunktion
entscheidend beeinflussen. Hohe inspira-
torische Sauerstoffkonzentrationen (FiO,
>0,8) begiinstigen nicht nur die Entwick-
lung von Resorptionsatelektasen, sondern
auch die Freisetzung schidlicher Sauer-
stoffradikale [18, 42, 46]. Insbesondere
wiahrend der Reperfusionsphase erhoht ei-
ne hohe Sauerstoffkonzentration den trans-
pulmonalen Shuntfluss [46]. Neben einer
Hyperoxie ist auch eine intraalveoldre Hy-
pokapnie (PCO, <40 mmHg) ausgespro-
chen schédlich [27, 28]. In isoliert-perfun-
dierten Lungen erhohte eine Hypokapnie
die pulmonalkapilldren Filtrationskoeffizi-
enten, andererseits konnte durch eine thera-
peutische Hyperkapnie der pulmonale Re-
perfusionsschaden verringert werden [29].
Es ist anzunehmen, dass die Fortfiihrung
einer maschinellen Beatmung mit unver-
dnderten Beatmungsparametern die Ent-
wicklung einer intraalveoliren Hypokap-
nie wihrend einer EKZ begiinstigt.

Lediglich die Applikation eines konti-
nuierlich positiven Atemwegsdruckes von
10 cm H,0O wihrend der EKZ (CPAP) [31]
sowie ein ausreichendes Recruitment der
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Autor Jahr | Journal Lungenmanagement Effekt
Stanley 1977 | Anesthesiology Tierstudie Schadigung
et al. [48, 49] VT = 15 ml/kg, f = 10-15/min
F0,=1,0
kein PEEP
Svennevig 1984 | Ann Thorac Surg AMV = 1,5 I/min, f = 60/min, | Shuntfluss 1
et al. [50] F0,=1,0 Compliance |
PEEP 5 cmH,0
Boldt 1990 |J Cardiothoracic CPAP (5-15 cmH,0), extravaskulares
et al. [4] Vascular Anesthesia Fi0,(0,21; 1,0) Lungenwasser |
Berry 1993 | BrJ Anaesth CPAP (5 cmH,0) kein Effekt
tal. [3
cta [ ] Fi02 = 1,0
Magnusson 1998 | Anesthesiol Recruitmentmandver Atelektasen |
et al. [34] FO,=1,0 (6 Stunden)
Loeckinger 2000 | Anesth Analg CPAP (10 cmH,0) Oxygenierung !
et al. [31] FO,=1,0
Zabeeda 2003 | J Cardiothoracic VT =2 ml/kg, f = 100/min kein Effekt
et al. [57] Vascular Anesthesia FiO,=1,0
Lamarche 2004 | EurJ Cardiothorac Tierstudie Oxygenierung 1
et al. [30] Surg VT = 12 ml/kg, f = 10-15/min

Tab. 3: Lungenmanagement wihrend EKZ

Lungen zu EKZ-Ende [34] vermochten die
postoperative Lungenfunktion nachhaltig
zu verbessern.

SCHLUSSFOLGERUNG

Die Frage des addquaten Lungenmanage-
ments wihrend EKZ wird auch heute noch
kontrovers diskutiert. Als gesichert gilt,
dass die intraoperative Applikation von
CPAP sowie ein vollstindiges Recruitment-
mandver vor Beendigung der EKZ giinstig
auf die postoperative Lungenfunktion wir-
ken, hohe alveolédre Sauerstoff- und niedri-
ge Kohlendioxidkonzentrationen hingegen
das Lungengewebe schidigen konnen.
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