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Verzeichnisder Abkurzungen

ACB aorto-coronarer Bypass

ACVB aorto-coronarer Venenbypass

ARDS adult respiratory distress syndrom
CavO, arterio-gemischtventse Sauerstoffgehaltsdifferenz
Cl Cardiac Index

cm Zentimeter

cmH-0O Zentimeter Wassersaule

CO Cardiac Output

CO, Kohlendioxid

COLD chronisch-obstruktive Lungenerkrankung
CPAP Continous Positive Airway Pressure
CT Computertomographie

CVP zentralvendser Druck

DO, Sauergoffaufnahme

EKZ extrakorporale Zirkulation

EVLW extravaskuldres L ungenwasser

FO, inspiratorische Sauerstoffkonzentration
FRK funktionelle Residualkapazitét

h Stunden

HI Herz Index

HE Hounsfieldeinheit

HF Herzfrequenz

HzV Herzzeitvolumen

kg Kilogramm

KG K orpergewicht

kPa Kilopascal

I Liter

m Meter

e Quadratmeter



MAP
MIGET

min

mmHg
MPAP

Ptrans
PVO,
PVR
QVA/QT

arterieller Mitteldruck

Multiple Inert Gas Elimination Technique
Minuten

Milliliter

Millimeter Quecksilbersdule
mittlerer pulmonalarterieller Druck
Mikrogramm

Nervus

Stickstoff

Nummer

Sauerstoff

oben genannte

arterieller Kohlendioxidpartialdruck
arterieller Sauerstoffpartialdruck
alveolo-arterielle Sauerstoffdruckdifferenz
alveolérer Druck
pulmonalarterieller Verschlufdruck
Patient

Atmosphérendruck
pulmonalkapillérer Druck

positiv endexspiratorischer Druck
Wasserdampfdruck
Sauerstoffpartialdruck

mittlerer pulmonalarterieller Druck
Pleuradruck

rechtsartrialer Druck

mittlerer systemarterieller Druck

L ungengefél3permeabilitétsflache
transpulmonaler Druck
gemischtventser Sauerstoffpartialdruck
pulmonalvaskul&rer Widerstand

vendse Beimischung



ROI
RPV
RQ
RSV

Sa0;,
SPECT
SvO,
SVR
TCT

VA/Q
VO,
z.B.

Region besonderen I nteresses
pulmonaler Gefal3widerstand
respiratorischer Quotient
systemischer Gefal3widerstand
Sekunden

arterielle Sauerstoffséttigung

Single Positron Emissions Tomography
gemischt-vendse Sauerstoffséttigung
systemischer Gefél3widerstand
Thorax-Computer-Tomographie
Vena

intrapulmonaler Shunt
Sauerstoffverbrauch

zum Beispid
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1 Einfihrung

Die Operation am offenen Herzen mit extrakorporaler Zirkulation (EKZ) stellt
einen bedeutsamen Eingriff in die Homoostase des menschlichen Korpers dar.
Die Letdlitét der Patienten bei myokardialer Revaskularisierung liegt abhéngig
vom préoperativen Gesamtzustand des Patienten und der Dringlichkeit des Ein-
griffes bei 2-10% (1, 38, 44, 53). Eine prospektive Kohortstudie bei 27151
konsekutiven Peatienten mit aorto-koronarer Bypassoperation zeigte, dald in 67
Fallen (2,5%) eine intensivmedizinische Therapie von mehr als sieben Tagen
notwendig wurde. Von diesen Uberlebten 42 Patienten (64%). Die Nachbeo-
bachtung von 22 Monaten nach Krankenhausentlassung ergab bel 21 Patienten
keine korperliche Beeintréchtigung. Sieben Patienten lebten mit mittelgradiger
korperlicher Beeintrachtigung zu Hause, wahrend sechs Patienten mit schwerer
Behinderung in einer Versorgungseinrichtung stationdr behandelt wurden und
acht Patienten gestorben waren (103). Verschiedene Studien wiesen nach, dal3

mit einer Zunahme der perioperativen Morbiditét zu rechnenist (90).

Hierfir sind in erster Linie folgende Ursachen zu benennen: Kardiochirurgische
Patienten gehdren in der Mehrzahl der Fale der oberen Altersgruppe an (76).
Haufig bestehen zusétzlich Erkrankungen wie Diabetes mellitus, arterioskleroti-
sche Veradnderungen mit chronisch arterieller Verschlukrankheit der Extremitéa-
ten, Nierenerkrankungen (mit Einschrénkung der renalen Clearance), Verande-
rungen der arteriellen Versorgung im Splanchnikussystems und der Hirnarterien.
Eine Einschrénkung der myokardialen ventrikul&ren Pumpfunktion bei schon
abgelaufenem Myokardinfarkt kann die korperliche Belastungsfahigkeit des Pati-
enten deutlich einschrénken (6, 37, 82, 88, 90, 103). Oft ist die Lunge infolge
eines langjdhrigen Nikotinabusus vorgeschédigt. Die gleichzeitige Inzidenz von
Lungenerkrankungen im Verhdtnis zur Vergleichspopulation ist zahlenméaldg
erhoht (38).



Pulmonare Komplikationen z&hlen zu den haufigsten Ursachen fir Morbiditat und
Mortalitét nach aorto-koronaren Bypassoperationen (38, 44). It die Lungen-
funktion schon durch die Allgemeinanésthesie beeintrachtigt, so treten bel kardi-
ochirurgischen Eingriffen zusétzliche Faktoren auf, die den Gasaustausch ein-

schranken:

die Thorakotomie und Sternotomie gehen einher mit einer Beeintréachtigung
der Thoraxwandmechanik und der Atemfunktion

der extrakorporae Kreidauf mit Aktivierung einer spezifischen Immunkaska-
de des Lungenparenchyms fuhrt zur pulmonaen Schédigung, deren Ausmal3
und Inzidenz alerdings umstritten ist

eine direkte Schadigung des linken N. phrenicus durch Hypothermie der A-
ortenwurzel wahrend der EKZ mit konsekutiven Ausfall der Zwerchfellkon-
traktion

Abnahme der funktionellen Residuakapazité (FRK) mit regionalen Ventila-
tionsstorungen

Zunahme des Shuntvolumens und der alveolo-arteriellen Sauerstoffdruckdif-

ferenz mit gelegentlich ausgeprégten Hypoxamien (4, 17)

Unterschiedliche pathophysiologische Ursachen fir die spezifische Verschlech
terung der Lungenfunktion bel aorto-koronaren Bypassoperationen werden dis-
kutiert.

Klinische Studien der Arbeitsgruppe von HEDENSTIERNA zeigen Lungengewebe-
verdichtungen in den basalen Anteilen nach Induktion von Allgemeinanésthesie.
Bel diesen Verdichtungen handelt es sich um Atelektasen (19, 41, 48, 96, 100).
Diese nicht bellifteten Areale sind mal3geblich an der Verschlechterung des pul-
monalen Gasaustausches betelligt. Es besteht eine strenge Korrelationen zwi-
schen der Grole der Atelektasen und dem Shuntvolumen bei Patienten ohne vor-
bestehende Lungenerkrankungen (96). Ahnliche Verdnderungen sind auch bei
kardiochirurgischen Patienten méglich, welche prinzipiell in Allgemeinanasthe-

sie operiert werden. Bisher wurde jedoch in keiner Studie die Lungenstruktur



nach kardialen Operationen computertomographisch untersucht. In dieser Arbeit
werden die Ergebnisse einer Studie dargestellt, deren Aufgabe es war:
eine computertomographisch gestiitzte Aussage Uber das Vorkommen, die
Grof3e und Lage von Atelektasen bei Patienten mit akuter respiratorischer In-
suffizienz nach aorto-koronaren Bypassoperationen zu treffen
die Grofe der Atelektasen mit kardiopulmonaen Daten zu vergleichen
diese Ergebnisse mit den bisherigen Modellen Uber die Verschlechterung des

Gasaustausches zu diskutieren.

Dabei wurden Patienten untersucht, bei denen es postoperativ zu einer signifi-
kanten Storung der Oxygenierung gekommen war und unmittelbare Konsequenzen
fur die respiratorische Therapie aus den radiologischen Ergebnissen resultier-
ten. Die Bedeutung der erhobenen Daten fur die klinische Praxis wird insbeson-

dereim Hinblick auf das akute L ungenversagen nach Herzoperationen diskutiert.



2 M ethodik

2.1 Patienten

Die Studie wurde an 11 Patienten (zwel Frauen und neun Méanner) durchgefiihrt,
die sich in der Universitatsklinik der Westfdischen Wilhelms-Universitét
MUnster einer aorto-koronaren Bypass- (ACB)-Operation unterzogen hatten und
bei denen postoperativ ein akutes Lungenversagen aufgetreten war. Alle Patien
ten litten an einer koronaren Zwei- bis Dreigefél3erkrankung. Bel drel Patienten
lagen anamnestisch eine instabile Angina-Pectoris-Symptomatik oder ein schon
abgelaufener Myokardinfarkt vor. Bei keinem bestanden préoperativ klinisch
und radiologisch Anzeichen einer kardialen Dekompensation. Sowohl der All-
gemeinzustand der Patienten, als auch Alter (59+8 Jahre), Grole (171+5cm;
Streuung: 163-179cm) und Gewicht (77+£10kg; Streuung: 55-89kg) wiesen
keine Besonderheiten auf. Die Dauer der Operation (105-212 Minuten) und der
EKZ (47-132 Minuten) entsprachen dem dieser Operationsart spezifischen Rah-
men (Tabelle 1).



Alter | Geschlecht | GroRe | Gewicht | Broca- | BSA | Operation | Anasthesie [ ECC Beatmung
(Jahre) (cm) (ka) index | (m? (min) (min) (min) | (post Opin
(ka) Stunden)
1 56 méannlich 179 89 +10 | 2,08 185 235 110 45
2 59 mannlich 165 70 A+ 1,77 193 261 117 22
3 54 méannlich 173 79 +6 1,93 118 173 67 48
4 49 weiblich 175 76 +1 1,91 175 221 98 28
5 61 méannlich 172 82 +10 1,95 212 285 132 21
6 66 mannlich 179 89 +10 | 2,08 178 244 112 36
7 63 méannlich 173 87 +14 | 2,01 125 170 58 34
8 42 mannlich 168 55 -13 1,62 105 154 37 14
9 62 weiblich 168 71 +3 1,81 198 245 73 15
10 70 méannlich 173 79 +6 1,93 150 195 49 75
11 64 méannlich 163 72 +9 1,78 115 184 47 16

Tabelle 1 Demographische Daten der Patienten (n=11)

Alle Petienten befanden sich zum Zeitpunkt der Untersuchung in einem stabilen
hadmodynamischen Zustand und wiesen eine adéguate Nierenfunktion (zum Teil
mit Unterstiitzung eines Diuretikums), eine negative Flissgkeitshilanz sowie
normale zentralventse- und pulmonalarterielle Verschlu’driicke auf. Das post-
operative Outcome war bei allen Patienten erfolgreich. FUnf Patienten (45 %)
muf3ten postoperativ mehr als 24 Stunden nachbeatmet werden, bei drei Patien-
ten (27 %) verbesserte sich der pulmonare Gasaustausch so schnell, dal3 sie we-

nige Stunden postoperativ extubiert werden konnten.



2.2  Ein-und AuschluBkriterien

Folgende Bedingungen mufde ein Patient erfillen, um in das Untersuchungskol -

lektiv aufgenommen zu werden:

Zustand nach einer ACB-Operation mit Kardioplegie und Anschlul3 an die
EKZ

zum Untersuchungszeitpunkt stabile hamodynamische Bedingungen, normae
zentralventse Driicke, normaler Herzindex, normale pulmonararterielle
Verschlufidriicke

adaguate renale Funktion (Diurese von 1 ml/kg/h, kein Hinweis auf eine Nie-
reninsuffizienz)

praoperativ ein klinisch und radiologisch altersentsprechender Lungenbefund
mit unauffaligem Rontgen-Thorax

praoperative normale Werte der Lungenfunktion

postoperativ akute respiratorische Insuffizienz, die wie folgt definiert wurde:
-PaO,<75mmHg bel einem inspiratorischen Sauerstoffanteil in der Atemluft
von uber 50% (FIO,>0,5)

-eine vendse Beimischung (Qua/Qr)>15% bel konventioneller mechanischer
Beatmung mit positiv-endexpiratorischen Druck von 5cmHO

-eine alveol o-arterielle Sauerstoffdruckdifferenz (PA-a0,) >200 mmHg

Nicht ins Studienkollektiv aufgenommen wurden Patienten, wenn folgende Aus-

gangsbedingungen bestanden:

Préoperative Erkrankungen der Atmungsorgane, die mit restriktiven Veran
derungen und/oder mit Einschrankung der pulmonaen Diffusionskapazitét
einhergehen. Im besonderen wurden Patienten mit vorbestehenden chronisch
obstruktiven pulmonaen Erkrankungen (Einschrénkung der ventilatorischen

Flureserve und einer Erhéhung des Atemwiderstandes) ausgeschl ossen.



V orbestehende deutliche Einschrankung der linksventrikuléaren Pumpfunktion
(Linksventrikul &re Ejektionsfraktion < 30 %)

Kardia-rhythmische Instabilitét in Form von Tachyarhythmien bel Vorhof-
flimmern oder ventrikuléren Tachykardien.

Umstande, die durch den Transport zwischen der Intensivstation und dem CT

zu einem Risiko fur den Patienten gefUihrt hatten.

Die Untersuchung war a's wissenschaftliche Studie angelegt, von der die Pati-
enten durch die Erhebung therapierelevanter Daten unmittelbar profitierten. Eine
Einwilligung der analgosedierten Patienten konnte in der postoperativen Phase
nicht eingeholt werden.

Die Studie wurde der Ethikkommission der Westfdischen Wilhelms-Universitét

Munster zur Begutachtung vorgelegt und war von dieser genehmigt worden.

2.3 Anasthesie und Beatmung

Alle Patienten wurden mit Flunitrazepam (0,03mg/kg) orad pramediziert. Die
Anésthesie wurde intravends eingeleitet mit Midazolam 0,1-0,2 mg/kg und Fen-
tanyl 5-10ug/kg. Nach Préoxygenierung und intraventser Relaxierung mit Pan-
curonium 0,1 mg/kg erfolgte die tracheale Intubation. Andsthesie und Muskelre-
laxierung wurde durch kontinuierliche Gaben von Midazolam, Fentanyl und Pan-
curonium aufrechterhaten. Die zusétzliche Verabreichung volatiler Inhalations-
anasthetika (Enflurane oder Isoflurane 0,5-1,0 MAC) zielte darauf ab, eine be-
lancierte Anasthesie durchzufiihren. Die Patienten wurden mit einer Frequenz
von 10-14 Atemhiben/Minute und einem Atemhubvolumen von 10-15 ml/kg me-
chanisch mit einem UV-1 Ventilator Orégerwerk AG Lubeck, FRG) beatmet.
Das Atemminutenvolumen wurde so eingestellt, dal3 eine normale arterielle
Kohlendioxidspannung (PaCO, = 36-44 mmHg) resultierte. Die inspiratorische
Sauerstoffkonzentration (FIO,) in Stickstoff betrug bei alen Patienten 0,4 vor



der Operation. Wahrend der Kardioplegie wurde die mechanische Ventilation
gestoppt und ein inspiratorischer Gasflufd von 1,51/min aufrechterhalten.

Vor Freigabe des aortalen Durchflu® wurde die Lunge mehrmals mit einem
Druck von 25cmH,0 geblaht. Dies geschah, um eine Reduktion der Gasemboli
aus dem Herzen und den herznahen Gefd3en zu erreichen und um die Lunge zu
reexpandieren.

Nach der Entwohnung von der EKZ und in der postoperativen Phase wurden dle
Patienten mit einem positiv-endexpiratorischen Druck (PEEP) von 5cmH,0
kontrolliert beatmet. Im Anschluf3 an die Operation wurden alle Patienten auf die
Intensivstation verlegt und vorerst, wie oben beschrieben, weiterhin beatmet.
Die FIO, wurde so eingestellt, dal’ eine arterielle O-Séttigung > 90 % resul-
tierte. Postoperativ erfolgte eine Analgosedierung mit supplementierenden Do-
sen von Piritramid (0,1 mg/kg) und Midazolam (0,1 mg/kg).

2.4  Monitoring

Ein drellumiger Swan-Ganz Katheter Nr. 7.5F wurde nach Einleiten der Narko-
se transkutan Uber die rechte Vena jugularis interna in die pulmonal-arterielle
Wedge Position vorgeschoben. Uber diesen Katheter konnte der pulmonalarte-
rielle Druck, der Druck im rechten Vorhof des Herzens und der pulmonal-
arterielle VerschluRdruck in Relation zum atmosphérischen Druck bestimmt
werden. Dartiber hinaus fand mit Hilfe dieses Katheters die Entnahme gemischt-
vendsen Blutes zur Bestimmung der Blutgasanalysen statt. Zur kontinuierlichen
Messung des arteriellen Blutdrucks und Gewinnung von arteriellen Blutproben
wurde ein 20G Katheter in die linke oder rechte Arteria radialis eingefuhrt.
Uber die eektrokardiographische Extermitdtenableitung 11 nach Einthoven und
nach der Brustwandableitung V5 nach Wilson erfolgte die kontinuierliche Be-

stimmung der Herzfrequenz.



Das Herzzeitvolumen (HZV) wurde durch die Thermodilutions-Technik erfalit:
10ml eisgekihlter 5%ige Glukose-Losung wurden schnell und moglichst
gleichmédig in das rechte Atrium des Herzens injiziert, ein "Cardiac Output
Computer” (Siemens Elema, Stockholm, Schweden) berechnete das HZV. Die
Bestimmung des HZV wurde dreimal wahrend der endexpiratorischen Pause
wiederholt. Daran schlof3 sich die rechnerische Ermittlung des Mittelwertes der
drel Untersuchungen an.

Die Werte wie Herz Index (HI), der mittlere systemarterielle Druck (Psa), der
rechtsatriale Druck (Pra), der mittlere pulmonalarterielle Druck (Ppa), der sys-
temische und der pulmonae Gefd3widerstand (Rsy, Rpy), der Sauerstoff-
verbrauch (VO,), die Sauerstoffaufnahme (DO,) und Qua/Qr wurden nach Stan-
dardformeln bestimmit.

Die arteriellen und gemischt-vendsen Sauerstoff- und Kohlendioxydpartiadrii-
cke (Pa0O,, PvO,, PaCO,) wurden mit dem Blutgasanalysegerét ABL 3 (Radio-
meter Kopenhagen, Danemark) bestimmt.

Die aveolér-arterielle Sauerstoffdruckdifferenz (PA-a0,) wurde durch die Al-
veolar-Gas-Gleichung ermittelt:

PA-20, = (Pg - Piy20)” FIO, - PaCO, (FIO, + (1 - FIO,) /RQ) - Pa0;

Es wurde angenommen, dal3 der respiratorische Quotient (RQ) bei 0,8 lag. Die
Bestimmung der Hamoglobin-Konzentration sowie der arteriellen und gemischt-
vendsen Sauerstoffséttigung (Sa0,, SvO,) erfolgte auf spektrophotometrischem
Wege statt (OSM 3 Hemoximeter, Radiometer, K openhagen, Danemark).

2.5 Thorax-Computertomographie (TCT)

Die Grof3e des Thorax, die transverse Struktur der Lungen, die Ausbreitung,
Grofe und Verteilung der Atelektasen wurden durch die Computertomographie
des Thorax ermittelt. Die technische Durchfihrung der Untersuchung erfolgte

nach einem Protokoll, das von STRANDBERG und TOKICS beschrieben wurde (96,



10

100). Der Patient lag wahrend der Untersuchung auf dem Ricken und wurde
beatmet. Um bei alen Patienten einen vergleichbaren Volumenstandard zu &-
zielen, erhielten die Lungen vorher mehrmals eine manuelle Bldhung mit einem
Druck von 25 cmH-0. Zuerst wurde ein frontaler Uberblick, der den ganzen Tho-
rax umfal¥te, aufgenommen. Danach entstanden wahrend einer endexpiratorischen
Pause bel gleichzeitigem Belassen eines positiven Druckes von 5cmH,0O Auf-
nahmen von zehn bis zwolf transversen TCT-Scans. Der unterste Schnitt lag auf
der Hhe des Diaphragmas.

Die Aufnahmedaten waren wie folgt: Scan-Zeit 4,8s, Energie 530 mAS und
120kVp, Schichtdicke 9mm . Die Analyse des Thorax erfolgte geméal? der von
STRANDBERG beschriebenen Technik (96). Die aul¥eren Grenzen des Lungenge-
webes wurden entlang des pleuralen Raumes der rechten und linken Lunge gezo-
gen. Die transverse Ausbreitung (Flache) des Thorax wurde flachenwel se erfal,
und das Volumen jedes Segmentes wurde durch Multiplizieren der mittleren
transversen Flache mit der Hohe des korrespondierenden Segments errechnet.
Anders als bei der von STRANDBERG beschriebenen Technik erfolgte die Be-
stimmung von Grél3e, Form und Lage der Dichtevertellung des Lungengewebes
durch die Technik der "Level-Detection”. Hierbei wurde die Dichteverteilung
der Lunge durch Errechnen der Summe sogenannter "Voxels' auf ein bestimmtes
Gebiet des besonderen Interesses bezogen (wie hier der intrapleurale Raum, der
dem Lungenparenchym entspricht), errechnet. Hierbel brauchten lediglich die
Voxels, die einer bestimmten Hounsfieldeinheit entsprechen (hier das atel ektati-
sche Gewebe), addiert zu werden und mit denen, welche ihnen nicht entsprechen

(hier dem normalem Lungenparenchym), ins Verhdtnis gesetzt zu werden.
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2.6 Methodik des “Level-Detection”

Ein CT-Bild baut sich aus einer quadratischen Matrix von 256x256 bis
512 x512 Bildpunkten auf. Jeder dieser Bildpunkte gibt mit seinem Grauwert die
Absorptionseigenschaften des dargestellten Gewebes fir Rontgenstrahlen wie-
der. Dabei entspricht Schwarz einer relativ niedrigen Absorption (z.B. Luft) und
WEeil3 einer relativ hohen Absorption (z.B. Knochen). Die Grauwerte bewegen
sich zwischen - 1000 und + 1000 Hounsfieldeinheiten (HE). Hounsfieldeinheiten
sind dimensionslose Zahlen, die sich auf die Absorption von Wasser (HE=0)
beziehen. Ist von einem Gewebe bekannt, mit welcher Hounsfieldeinheit es im
CT dargestellt wird, so ist es theoretisch moglich, dieses Gewebe zu markieren
und so dem Beobachter deutlicher darzustellen. Andererseits kann man den Vo-
lumenanteil dieser Gewebsart am Gesamtorgan berechnen. Hierbei brauchen
lediglich die Voxels, die einer bestimmten Hounsfieldeinheit entsprechen, ad-
diert werden und mit denen, welche ihnen nicht entsprechen, ins Verhdltnis ge-
Setzt werden.

Daes verschiedene Storgrofien bel diesem Verfahren gibt - so kénnen biologisch
vollig unterschiedliche Gewebe dhnliche oder die gleiche Dichteverteilung und
damit die gleiche Houndsfieldeinheit bzw. VVoxels aufweisen - ist eswichtig, die
"Level-Detection”- Methode auf eine in Relation zum gesamten Dichteverhalten
begrenzte Region des besonderen Interesses (ROI) mit einer relativ homogenen
Dichteverteilung zu begrenzen. So liegt die Dichtevertellung des Lungengewe-
bes, in dem die Absorption der Rontgenstrahlen von einer Mischung aus L uft,
Blut, dem Geféal3netz der Lunge, dem eigentlichem Lungenparenchym und dem
interstitiellen Gewebe abhangig ist, relativ begrenzt zwischen -700 und - 900
HE (104, 113).
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2.7 Vorgehensweise bei der " Level-Detection” - Untersuchung

Nicht-bel Uftetes Lungengewebe, atel ektatisches Parenchym, wurde definiert as
solche Regionen, die computertomographisch einem Absorptionspektrum von
grofder - 200 HE und kleiner as +20 HE entsprechen. Dieses fir diese Studie
gewahlte Leve-Detection-Fenster entspricht weitgehend einer Untersuchung von
HACHENBERG et a. (41).

Daraufhin wurde mit einem elektronischen Pixd entlang der Pleura der
intrapleurale Raum jeder Schicht markiert und so eine Region des besonderen
Interesses festgelegt. Hiermit ist dieser Raum mit Hilfe des eingegebenen Level-
Detection-Fensters fir Atelektasen (- 200HE bis +20HE, Fenster: 220HE)
Gegenstand der Untersuchung. Der Rechner des Computertomographen zeigte
nun die Fléche, das Volumen und den prozentualen Anteil der markierten Flache
im Verhdtnis zum gesamten mit dem Pixel festgelegten Bereich pro Schnitt. So
konnten die Fléche, die Grof3e und Lage der Atelektasen innerhalb des Lungen-
gewebes dargestellt werden. Daraufhin wurden die Flachenwerte pro Schnitt des
gesamten intrapleuralen Raumes der rechten und der linken Lungenhéfte und
Flachenanteile die mit der "Level-Detection-Methode" markierten Werte pro
Schnitt in den Rechner gegeben. Die Grof3e der durch die "Level-Detection”
markierten Werte, in unserem Fall der transversen Flache der Atelektasen, wur-
de durch folgende Formel zur Gesamtflache des gesamten intrapleuralen Raumes
in Relation gesetzt und damit der prozentuale Anteil der Atelektasen (AG) am

gesamten L ungenvolumen eines jeden Patienten bestimmt:

AG=(Al+B1)/(A2+B2)

A1l = Grole der durch Level-Detection markierten Flache (Summe aler Schich-
ten) der rechten Lunge (atel ektatisches Gewebe rechts [cnT]).

B1 = Grof3e der durch Level Detection markierten Flache (Summe aller Schich-
ten) der linken Lunge (atel ektatisches Gewebe links [cnf]).
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A2 = Grole des gesamten markierten intrapleurden Raumes (Summe adler
Schichten) der rechten Lunge [cn].

B2 = Grofke des gesamten markierten intrapleuralen Raumes (Summe aler
Schichten) der linken Lunge [cnf].

2.8  Studienablauf

Elf Patienten erfillten die Einschlufkriterien fir diese Studie. Ein kardiopul mo-
narer Status und eine konventionelle Rontgen-Thorax-Aufnahme erfolgten am
liegenden Patienten. Nachdem die pulmonale Gasaustauschstérung diagnostiziert
worden war, brachte man die Patienten zur radiologischen Abteilung, um ein
TCT-Scan zu erstellen. Vor Beginn der TCT-Untersuchung, folgte die Erhebung
eines weiteren kardiopulmonaren Status, der mit den TCT-Ergebnissen vergli-
chen wurde. Die mittlere Zeit zwischen Ende der Operation und Beginn der
TCT-Studie betrug 144+ 52 min. Nach der Untersuchung wurden die Patienten
zur Intensivstation gebracht.
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2.9 Statistische Analyse

Alle Daten werden als Mittelwerte + Standardabwelchung prasentiert. Die kar-
diopulmonalen Daten wurden mit dem Paar-Student-t-Test verglichen. Statisti-
sche Signifikanz wurde bei Werten p<0,05 angenommen.

Alwurdein % von A2, B1in % von B2 ausgedrickt; eine unmittelbare Analyse
war nicht sinnvoll, da aufgrund der menschlichen Anatomie (Ausbreitung der
Leber) rechts und links bzw. im interindividuellen Vergleich unterschiedlich
viele TCT-Schichten vorliegen. Deswegen wurde folgendes Procedere durch-
gefuhrt: Liegen individudl 1. ..., N Schichten vor, wird die Lénge auf 1 @0% =
apikal, ..., N @100% = basal normiert. Durch Interpolation werden Anteile ate-
lektatischen Gewebes bei 0%, 10%, ..., 100% sowie bel 25% und 75% er-
mittelt. Der Seitenvergleich wurde in der Form “rechts - links’ quantifiziert und
mittels t-Test bzw. Wilcoxon-Test statistisch auf Signifikanz getestet. Um die
Korrelation zwischen radiologischen Daten und den Daten der respiratorischen
Funktionen zu Uberprifen, gelangte der Spearman’s-Rang-Test zur Anwendung
(114).



3 Ergebnisse

3.1 Hamodynamik

15

Alle Patienten wiesen sowohl in der klinischen Wertung als auch in den geprif-

ten kardiovaskularen Parametern stabile Funktionen auf. Darlber hinaus ergab

sich kein Unterschied zwischen dem héamodynamischen Status, der kurz nach der

Operation (auf der Intensivstation) erhoben, und dem hdmodynamischen Status,

der kurz vor den TCT-Untersuchungen ermittelt wurde (Tabelle 2).

Hamodynamischer Hamodynamischer P-level
Status 1 Status 2 (vergleichender T-
Test)
HF (min ™) 9+ 11 93+ 12 P=0,865
10,95+ 0,74 11,06+ 0,82
MAP [kPa] (mmHg) P=0574
(82 6) (83 6)
2,34+ 0.266 254+ 0.66
MPAP [kPg] (mmHg) P=0413
(18+2) (19£5)
1,28+ 0,18 1,37+ 0,33
CVP [kP4] (mmHg) P=0,521
10+ 1) 10+ 2)
137+ 037 1,29+ 0,29
PAOP [kPa] (mmHg) P=0540
(10£3) (10£2)
CO[l xmin™] 645+ 095 6,59+ 1,28 P=0511
CI [l xmin™* xm ] 339+ 0,36 345+ 052 P=0,559
SVR [dyn xs xcm ] 918+ 131 915+ 282 P=0934
PVR [dyn xs xcm ] 98+ 43 115+ 35 P=0,250

Tabelle 2 Hamodynamischer Status nach

Untersuchungen

der ACB-Operation und vor den TCT-
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3.2 Pulmonaler Gasaustausch

Der postoperative respiratorische Status zeigte eine schwere Gasaustauschstt-
rung der Lunge. Auch hier waren statistisch keine signifikanten Unterschiede
zwischen der ersten Erhebung des respiratorischen Status postoperativ und kurz
vor der TCT-Untersuchung festzustellen (Tabelle 3).

Respiratorischer Respiratorischer P-level
Status 1 Status2 (vergleichender T-
Test)
10,39+ 048 10,79+ 0,82
PaO; [kPa] (mmH! P=0,053
Oz [kPal( 9 (78 4) (81x6)
517+ 054 530+ 0,32
PaCO, [kPa](mmH P=0,386
O, [kPé] (mmHg) (391 4 40+ 2)
37,3+ 10,39 3559+ 12,13
PA-a0, [kPa] (mmH P=0,058
©z [kPel(mmHg) (280+ 78) (267 £ 91)
4,70+ 0,39 4,66+ 0,45
PvO, [kPa] (mmH P=0510
O, [kPe] (mmHg) (@3 (@3
Sa0; [%)] 953+ 121 95,6+ 1,45 P=0139
SvO, [%] 69,6+ 317 694+ 45 P=0,669
Ca-a0, (ml/100 ml) 381+ 056 4,00+ 0,69 P=0,060
FIO, 057+ 011 055+ 0,131 P=0,053
VO, (ml/min) 243+ 41 261+ 60 P=0,063
DO, (ml/min) 1002+ 99 1163+ 152 P=0,067
QualQr[%] 284+22 264+ 44 P=0,061

Tabelle 3 Respiratorischer Status nach der ACB-Operation und vor den TCT-
Untersuchungen

Die ventse Beimischung war bei beiden Untersuchungen erheblich erhoht. Die
anderen respiratorischen Parameter befanden sich unter kontrollierter Beatmung

mit erhdhter FIO, im Normbereich.
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3.3 Ergebnisse der TCT-Untersuchungen

Durch die Markierung des intrapleurden Raumes mit dem Level-Detection-
Fenster bel einer Breite von 220HE (von - 200 bis + 20HE) konnten folgende
Aussagen Uber das Dichteverhalten in den TCT-Aufnahmen der Patienten dieser
Untersuchung gemacht werden: Bei alen Patienten fanden sich erhebliche Ver-
dichtungen des Lungengewebes; der prozentuale Antell vom Ubrigen totalen Lun-
gengewebe betrug durchschnittlich 24+ 7% (12-33 %)

(Tabelle 4).
Patient Atelektasengréfein Pro- ShuntgroRe Qua/Qr [%]
zent/100
1 0,30 323
2 0,187 196
3 0,125 18,7
4 0,252 30,02
5 0,272 283
6 0,248 21
7 0,316 274
8 0,202 206
9 0,193 261
10 0,332 3004
11 0,248 26,3

Tabelle 4 Atelektasen- und Shuntgrélzen der gesamten Lunge
Der Antell des verdichteten, atelektatischen Lungengewebes zum gesamten Lun-

gengewebe zeigte eine deutliche vertikale Zunahme von den kraniden TCT-
Schichten zu den kaudalen TCT-Schichten; ihr Maximum an Groél3e erreichten
diese Atelektasen in den drel bis vier TCT-Schichten, die dem Diaphragma am
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néchsten lagen. Zusétzlich war eine deutliche Grof3enzunahme in dem beim lie-
genden Patienten tieferliegenden Lungengewebe zu beobachten; im sagittalen
Schnitt gesehen nahmen sie von ventral nach dorsal an Grofée zu (Abbildung 1).
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Abbildung 1 Antell des atel ektatischen Gewebes in Abhéngigkeit von der Lungenhdhe
(Mittelwerte + Standardabwei chungen)
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In der Art der Verteilung, der Form und der Groél3e der Atelektasen bestand zwi-
schen der rechten und der linken Lungenhélfte kein Unterschied. Lediglich in der
basalen Schicht zeigte sich in der linken Lungenhélfte beztiglich der Grofde des
atelektatischen Gewebes eine statistisch signifikanter Unterschied (Tabelle 5:
Der Seitenvergleich der Atelektasengrof3e zwischen der rechten und linken Lun-
genhélfte wurde in Form ,rechts - links* quantifiziert und mittels des T-Testes
bzw. des Wilcoxon-Testes statistisch auf Signifikanz getestet).

Hohe der Parametrischer Vergleich Nicht-parametrischer Vergleich
Schicht Mittelwert t-Test Median (cm? | Wilcoxon-Test
(cm?)

0% -3.01 p=0.520 0.46 p=0.844
10% 5.24 p=0.136 3.65 p=0.078
20% 2.60 p=0.178 1.82 p=0.250
30% 1.73 p=0.503 -0.36 p=0.742
40% 0.30 p=0.939 -1.40 p=0.945
50% =217 p=0.623 -2.00 p=0.641
60% -4.13 p=0.333 =211 p=0.461
70% -0.84 p=0.885 -2.65 p=0.773
80% -2.89 p=0.570 -3.46 p=0.742
90% -3.59 p=0.512 -7.59 p=0.461

100% -13.80 p=0.026 -11.52 p=0.039

Tabelle 5 Parametrischer und nicht-parametrischer Vergleich der Atelektasengrofle zwi-
schen der linken und rechten Lungenhélfte

3.4 Korrelationen

Eswurden die jeweilige Grof3e des atel ektatischen Gewebes mit den Parametern
des Gasaustausches korreliert. Dabei bestand zwischen der Grofie des atelekta-
tischen Lungengewebes und dem vendsen Shuntvolumen eine positive Korrelati-
on (r=0,875, p<0,01) (

Abbildung 2).
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Abbildung 2 Korrelation Atelektasengrélie und vendses Shuntvolumen
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4 Diskussion

Pulmonare Komplikationen stellen eine der wichtigsten Ursachen fir Morbiditéat
und Mortalitdt nach ACB-Operationen dar (1). Die Spannwelite dieser Kompli-
kationen ist aul3erordentlich grofd und reicht von radiologischen Verdnderungen
wie diffusen Atelektasen bis hin zum schweren Lungenversagen (Adult Respira-
tory Distress Syndrom, ARDYS). Die Inzidenz des ARDS nach kardiochirurgi-
schen Eingriffen liegt etwabei 1,7-2,5% bel einer Mortalitét von 28-60 % (54).
Das Krankheitshild ist gekennzeichnet durch eine Stérung der Oxygenierung und
einen erhohten intrapulmonaen Shunt, der oft mehr als 5% des HZV betrégt.
Der durchschnittliche PaO, von 78 mmHg konnte in vorliegender Studie nur
durch eine Erhohung des FIO, um durchschnittlich 0,57 aufrechterhalten werden.
Am deutlichsten weist der hohe intragpuimonale Shunt von 26+2% auf die
schwere respiratorische Insuffizienz hin. Die Patienten wiesen die Veranderun-
gen des Gasaustausches trotz stabiler hamodynamischer Parameter, guter Nie-

renfunktion und negativer Flissigkeitshilanz auf.

Viele Studien haben indes die Verschlechterung des Gasaustausches, der Lun-
genvolumina und der Atemmechanik nach kardiochirurgischen Eingriffen doku-
mentiert, die klinisch nicht mit einem ARDS gleich zu setzen sind (5, 17, 44, 51,
101). Eine prolongierte Beatmung ist bel etwa 8% aller Patienten nach elektiver
myokardialer Revaskularisierung erforderlich, wobei eine Mortalitét von 2%
beschrieben wird (94). Bei kardiochirurgischen Operationen mit EKZ greifen
hauptsachlich vier Faktoren in die Funktionsabl&ufe des menschlichen Kérpers
und damit in die Lungenphysiologie ein:

Die Anéasthesie selbst, das Operationstrauma mit den Auswirkungen auf Thorax-
wandintegritdt und Mechanik, die Operationstechniken wie kardioplegische
Kuhlung des Herzens und die zur Operation benétigten additiven Verfahren wie
EKZ.
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Die vorliegende Studie wollte die pathophysiologischen Erklarungsmodelle fir
die Verschlechterung der Lungenfunktion nach ACB-Operationen mit den Ergeb-

nissen der computertomographi schen Untersuchungen in Einklang bringen.

Methodenkritik:

Folgende methodische Vorteile bietet die TCT-Untersuchung mit der von uns
gewahlten Auswertung durch die “Level-Detection-Technik” gegentiber konven-
tionellen Rontgen-Thorax-Aufnahmen zur Beurteilung von morphologischen Lun-
genparenchymveranderungen:

Aufgrund der besseren Kontrastauflosung bietet eine TCT-Untersuchung ene
grolere Sensitivitét. TCT-Scans ermdglichen einen transaxialen Blick in das
Lungengewebe, ohne dal3 dartiber oder darunter liegende Strukturen den Blick
verfdschen. Dartber hinaus zeigen einige Studien, dal3 ein konventionelles
Rontgen-Thorax-Bild haufig nicht in der Lage ist, bestehende Atelektasen darzu-
stellen (83).

Durch die beim Computertomographen gebrauchte Dichteeinheit ist es mdglich,
eine HE einem Gewebe mit einer bestimmten physikalischen Dichte zuzuordnen.
Die Bestimmung der Dichte durch HE-Einheiten erlaubt es dem Untersuchenden,
L ungen unterschiedlicher Patienten miteinander objektiv zu vergleichen.

Dartber hinaus bietet ein CT die von uns gewdhite Moglichkeit des Level-
Detection. Wenn das Houndsfieldeinheitspektrum einer bestimmten Gewebsart
bekannt ist, ermdglicht es diese Technik, ein Gewebe, das sich im Dichtever-
haten vom umgebendem Gewebe unterscheidet, deutlich abzugrenzen und in der
Groflke, Lage und Morphologie zu bestimmen. Diese Technik des Level-
Detection 183 gerade bei der Lage und Groféenbestimmung von Lungenatel ekta-
sen genauere Ergebnisse erwarten, da sich die eher trabekulierte und honigwa-
benartige Struktur von Atelektasen einer konventionellen Grofdenbestimmung
entzieht.

Computertomographische Untersuchungen von ROSENBLUM et al.(83), WOLLMER
et a. (113) sowie HACHENBERG et a. (41) zeigen auf, dal3 die Lungendichte
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beeinfluf® wird von einer Reithe physiologischer Mandver wie der Phase des
Respirationszykluses, dem momentanen Luftgehalt der Alveolen und der Kor-
perlage. Gemdl3 dem vertikalen Gradienten des transpulmonaen Druckes und
des steigenden L uftgehaltes in den nicht-abhangigen Lungenbezirken wiesen die-
se Autoren einen deutlichen ventro-dorsalen pulmonalen Dichtegradienten beim

liegenden Patienten nach.

Um be dlen Patienten vergleichbare Bedingungen fir den ventrodorsalen
Dichtegradienten und der Volumenverteilung zu erhaten, wurde in dieser Studie
Wert darauf gelegt, ale CT-Aufnahmen unter denselben respiratorischen Para-
metern aufzunehmen. Vor den TCT-Untersuchungen wurde jede Lunge enige
Male mit einem Atemwegsdruck von 25cmH,0 beatmet. Die Durchfiihrung der
TCT-Aufnahmen geschah wahrend einer exspiratorischen Pause unter Beibehal -
tung eines Druckes von 5cmH,0. Der Atemwegsdruck wahrend der TCT-
Untersuchungen entspricht dem endexspiratorischen Druck wahrend der maschi-
nellen Bestmung. Um den Einflufd verschiedener endexspiratorischer Driicke auf
die hdmodynamischen und respiratorischen Untersuchungen mdéglichst gleich zu
halten, wurden diese konsequent wahrend der endexspiratorischen Pausen
durchgefuhrt. Aufgrund dieser standartisierten Bedingungen konnten die radiolo-
gischen mit den kardiopulmonalen Daten und diese wiederum untereinander ver-

glichen werden.

Im folgenden werden zunéchst die pathophysiologischen Mechanismen der ¢

storten Lungenfunktion bei einer Herzoperation mit EKZ eingehender diskutiert.
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4.1 Allgemeinanasthesie und Lungenfunktion

Die Allgemeinanasthesie fuhrt selbst zu einer ausgepragten Stérung der Lungen-
funktion und des Gasaustausches (71, 80, 81). Auch bel einer unkomplizierten
Anésthesie bei kardiopulmonal gesunden Patienten wird daher die FIO, auf min-
destens 0,3 erhoht um ein Absinken des PaO, auf hypoxische Werte zu verhin-
dern. Diese Verschlechterung des Gasaustausches hat folgende Ursachen:

Die funktionelle Residualkapazitét (FRK) betragt beim Gesunden in aufrechter
Korperhatung ungeféhr 3000 ml und wird durch einen Lagewechsd in eine
liegende Position, um 500-1000 ml vermindert. Unmittelbar nach der Narkose-
einleitung verringert sich die FRK um weitere 500-700 ml. Diese Abnahme des
Lungenvolumens manifestiert sich sowohl bei der Allgemenanadsthesie unter
Spontanatmung a's auch bei maschineller Bestmung mit relaxierter Muskulatur
(46, 48). Die Ursachen fur die Veranderungen des respiratorischen Systems ur+
ter Narkose sind:

Infolge nachlassender Muskel spannung des Diaphragmas wird der abdominelle
Druck auf Pleura und Lunge Ubertragen und kann zur kraniellen Verschiebung der
endexspiratorischen Zwerchfellposition fuhren (32). Gleichzeitig wird dieser
Volumenreduktion verstérkt durch eine Verminderung des Thoraxquerschnittes
(48).

Ein Surfactantverlust und eine Zunahme des Tonus der glatten Muskulatur des
Bronchiabaumes erhéhen die Retraktionskraft der Lunge.

Eine verringerte FRK schldgt sich in einem verschlechterten Gasaustausch nie-
der, wenn die FRK das sogenannte "Closing Volume" unterschreitet. Das "Clo-
sing Volume" ist das Lungenvolumen, bei welchem sich wahrend der Exspiration
durch den geringer werdenden transpulmonalen Druck die terminalen Atemwege
(Durchmesser unter 2mm) verschlief3en. Dieser vorzeitige Verschluf fuhrt dazu,
dal3 bestimmte Anteile der Gasaustauschflache zeitweilig oder ganz von der
Ventilation abgeschnitten werden. Der alveoléare PO, sinkt in diesen abgeschlos-
senen Alveolen und erreicht vendse Werte. Bel erhaltener Perfusion ist eine

erhohte vendse Beimischung die Folge (47).



29

Verschiedene klinische und experimentelle Untersuchungen zeigten, dal3 diese
pathopysiologischen Mechanismen nicht der aleinige Grund fur die Gasaus-
tauschverschlechterungen bel Allgemeinanésthesie ist (46, 71). Wesentliche
Erkenntnisse zur Lungenfunktion unter Narkose wurden durch den Einsatz der
MIGET (Multiple Inert Gas Eliminations Technique) (105) erhoben. Die
MIGET ermdglicht es, unabhangig von physiologischen Gasen (CO,, O,, N,) den
intrapulmonalen Shunt (VA/Q=0), die Gebiete mit niedrigem VA/Q-Verhdtnis
(0,005<VA/Q<0,1), die Gebiete mit normalem (0,1<V,/Q<10) und erhohtem
ValQ-Verhdtnis (10<VA/Q<100) sowie die Regionen mit Totraumventilation
(VA/Q=¥) zu berechnen. Diese Methode hat gezeigt, dal3 das Ventilations-
Perfusionsverhdtnis der Lunge wahrend der Narkose weit von einer idealen
Vertellung entfernt ist; der Anteil des alveoldren Totraumes steigt. Doch bedeu-
tender ist die Vergrof3erung der Lungenareale, in denen es entweder zu einem
"echten” intrapulmonalen Shunt kommt (VA/Q=0) und/oder die Gebiete in denen
die Perfusion gegentiber der Ventilation deutlich Uberwiegt, (VA/Q-Verhdltnis =
0,005<V/Q<0,1). Vereinfacht |&3t sich sagen: die Allgemeinanasthesie bewirkt
ein pulmonales VA/Q-Ungleichgewicht mit der Tendenz zur Totraumbel iftung in
den oberen Lungenpartien und der Vergrofierung des Shuntesin den basalen A-
realen (58, 80). Die MIGET-Methode 183 jedoch keine topographische Analyse
der VA/Q-Verteilung zu.

Die Schwere der Gasaustauschstorung bei den hier untersuchten Patienten zeigt

jedoch, dal’ zusétzlich andere Faktoren verantwortlich gemacht werden miissen.
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4.2  Kardiochirurgischer Eingriff und Lungenfunktion

SCANNEL vermutete als erster eine im linken Lungenunterfeld isoliert auftretende
lokalisierte Atelektase als Ursache fir das respiratorische Versagen bel ACB-
Operationen. Diese Atelektase soll durch eine Dysfunktion des linken Zwerch-
fells infolge hypothermer Schadigung des linken N. phrenicus verursacht wer-
den. Letzterer wird durch seinen anatomischen Verlauf um das Perikard einer
verlangerten Hypothermie wahrend der lokalen Kihlung des Herzens ausgesetzt.

Seitdem wurden eine Anzahl von Studien veroffentlicht, die diese Vermutung zu
bestétigen scheinen. MARcCO (68) Uberpriifte den Pathomechanismus an Hunden.
Die Schéadigung des N. phrenicus konnte noch nach einem Zeitraum von 6-28
Tagen nachgewiesen werden. WHEELER (108) verringerte die Inzidenz von links-
seitiger Phrenicusschadigung durch Einfihren eines sog. "Cardiac insulation
pad", einem Plastikstiick, das wéhrend der Kihlung zwischen Herz und Perikard
geschoben wird. Auch in Studien von BENJAMIN (12) und WITT (112) zeigte sich
in 69-85% dler Rontgen-Thorax-Aufnahmen eine isolierte Hochstellung des
linken Hemidiaphragmas nach Herzoperationen mit kardioplegischer Kuhlung.
Beide fuhren dies auf eine Schadigung des linken N. phrenicus durch Hypother-
mie zuriick. In grofen Studien, die Patienten nach ACB-Operationen beziiglich
einer Dysfunktion des Digphragmas aufgrund einer Verletzung des N. phrenicus
untersuchten, war die Inzidenz dieser Verletzung jedoch weitaus geringer. So
konnten ABD et al. bei 1225 Patienten nach Operationen am offenen Herzen bel
lediglich 13 Patienten eine Phrenicusdysfunktion nachweisen. 11 von diesen

Patienten unterzogen sich einer Arteria-mammaria-interna-Bypassoperation (2).

Oben genannten Ergebnissen widerspricht auch eine Studie von ESTENNE (29).
Er untersucht die Nervenleitgeschwindigkeit des linken N. phrenicus nach ACB-
Operationen mit Myokardschutz durch lokale Kihlung des Herzmuskels. Nur
einer von zwolf untersuchten Patienten zeigte eine Paralyse des linken N. phreni-
cus mit einer Schwéche der linken Diaphragmakontraktion, obwohl ale Patien

ten erhebliche Verschlechterungen der Lungenfunktionen aufwiesen.
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In der hier vorliegenden Untersuchung wurden bel allen Patienten bilaterale
Verdichtungen in den basalen Lungenanteilen gefunden. Es konnte kein Unter-
schied in der Grofde der Atelektasen zwischen der linken und rechten Lunge
nachgewiesen werden. Deswegen ist eine linksseitige Neuropathie des N. phre-
nicus mit konsekutivem einseitigen Zwerchfellhochstand nicht fir die hier beo-

bachteten L ungenverénderungen verantwortlich.

Zu den operationsspezifischen EinflussgrofRen auf die Lungenfunktion gehort
auch die Sternotomie. Zwar konnten eine Verminderung der Thoraxbeweglich-
keit und eine Verschiebung der Relation Diaphragma/l nterkostalmuskulatur am
Atemzugvolumen nachgewiesen werden. Allerdings sind diese Veranderungen
im Regelfall nicht sehr ausgeprégt und treten auch bei kardiochirurgischen Pati-
enten ohne akute respiratorische Insuffizienz auf. Daher ist eine bedeutsame Ver-
schlechterung des pulmonalen Gasaustauschs nicht Gber eine veranderte Mecha-

nik des respiratorischen Systems zu erklaren.

4.3 Extrakorporale Zirkulation und Lungenfunktion

Der Angtieg des extravaskuléren Lungenwassers (EVLW) aufgrund einer gene-
raliserten Schadigung der Permeabilitétsschranke endothelialer pulmonaler
Membranen, in der Literatur auch as "Postperfusion Syndrom™ oder "Pump
Lung" beschrieben (10, 55, 106, 107), ist eine Hauptursache der pulmonaen
Funktionsverschlechterung nach kardiochirurgischen Eingriffen. Diese Verande-
rungen werden durch die Ausschatung der Lungenstrombahn wahrend der EKZ
und den Kontakt des Blutes mit unphysiologischen Oberflachen in der Herz-
Lungen-Maschine verursacht. Das "Postperfusions-Syndrom” stellt eine allge-
meine Entziindungsreaktion dar, die in ein Multiorganversagen minden kann. Es
wird nicht nur das Lungenparenchym geschédigt, sondern unter anderem auch die

Niere, die Leber, das Gerinnungssystem sowie das zentrale Nervensystem (106,
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107). Die Auswirkungen dieses disseminierten Kapillarschadens konnen in der
Lunge von einem klinisch asymptomatischen interstitiellem Odem bis hin zu -
nem seltenen, aber todlich verlaufenden hamorrhagischen pulmonalen Odem
reichen. Das Risko, ein fulminantes ARDS nach ACB-Operationen zu entwi-
ckeln, betrégt nach FOWLER 1,7 % (31).Grinde hierflr sind:

1. Beim Postperfusion-Syndrom kommt es infolge der unphysiologischen Perfu-
sion zu zirkulationsbedingten ,, Verletzungen®" der Lunge. Beim totalen Bypass
ist die Lunge hypoperfundiert und nicht ventiliert. WESTABY bezeichnet die-
sen Zustand as einen "kontrollierten Schock der Lunge" (106, 107), welcher
zu einem Versagen der Surfaktantproduktion in den Typ-I1-Pneumozyten fihrt
(106). Eine verminderte Produktion des Surfactant begiinstigt einen Alveolar-
kollaps mit Aushildung diffuser Mikro-atelektasen. Gleichzeitig verursacht
das Perfusionsdefizit eine hypoxische Schadigung des Kapillarendothels mit
zusétzlicher Freisetzung vasoaktiver Stoffe, permeabilitétsaktivierenden Me-
diatoren und des thrombozytogenen Permeabilitétsfaktors, mit der Folge gene-

ralisierter Kapillarwandinsuffizienz.

2. Neben diesen zirkulationsbedingten Veranderungen kommt es gleichzeitig zur
Proteindenaturierung und Aktivierung des Komplementsystems an den Kunst-
stoffoberflachen des Herz-L ungen-Maschinen-Systems. CHENOWETH wies &i-
nen funffach erhdhten C3a Spiegel nach EKZ nach (25). Die aktivierten Kom-
plementfaktoren, insbesondere die anaphylatoxischen Peptide C3a und C5a
sind in der Lage, eine Kette von Folgereaktionen in Gang zu setzen. C3a -
hoht die Kontraktion der glatten Muskulatur, stimuliert die Freisetzung von
Mastzell-Histamin und einer Reihe von Produkten, die die Gefél3permeabili-
tét erhdhen (55). Hingegen initiiert C5a eine zelluldre Antwort, die Chemota-
xis, Ausschiittung von lysosomalen Enzymen und toxischen Sauerstoffradika-
len, Autoaggregation sowie Anheftung von Leukozyten an die pulmonalen En-
dothelien einschlief3t. Tatsachlich kommt es nach Wiederfreigabe des Lun-

genkreidaufes zu einer deutlichen transpulmonaen Sequestration von Leuko-
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zyten (26, 45, 89). Die Lunge, ein systemischer Kapillarfilter mit grof3er En-
dotheloberfléche reagiert neben ZNS und Niere besonders empfindlich auf
die Anhaufung von Zdltrimmern, denaturierten Proteine und Komplement-
faktoren. Untersuchungen von ultrastrukturellen Verdnderungen in Lungenbi-
opsien, die vor und nach EKZ entnommen wurden, bestdtigen die oben &-
wahnten pathopysiologischen Ablaufe. So zeigte RATLIFF (79), dal3 mit ar
nehmender Bypasszeit sowohl die Endothelzellen, die membrandsen Pneumo-
zyten as auch die Mitochondrien in den granularen Pneumozyten unphysiolo-
gisch anschwellen. Auch er konnte licht- und elektronenmikroskopisch ein
interstitielles Odem, interstitielle Hamorrhagie (besonders perivaskuldr) und
eine Verstopfung des pulmonalen Gefél3bettes durch denaturierte Proteine,
thrombozytére und leukozytére Mikroaggregate nachwei sen.

Als Folgen dieser Lungenkapillarschédigung kommt es zur Transsudation von
Flissigkeit ins Interstitium (capillary leakage), Stérung des Ventilations
Perfusionsverhaltnisses, Shuntanstieg und arterieller Hypoxie. Regelméaldig wer-
den Resistancezunahme und Complianceabnahme der Lunge nach EKZ beschrie-

ben, die Atemarbeit steigt an.

Viele der oben erwahnten Studien kldren jedoch nicht die klinische Relevanz der
L ungenverdnderungen oder unterscheiden klar zwischen einem Lungenddem, das
lediglich durch die Zunahme des EVLW gekennzeichnet ist, und einem klinischen

L ungenddem, welches zur Verschlechterung des Gasaustauschs beitrégt.

In vorliegender Studie kann ein Anstieg des extravaskularen Lungenwassers nach
EKZ nicht mit Sicherheit ausgeschlossen werden. Folgende Griinde sprechen
jedoch gegen enen klinisch relevanten Anstieg des EVLW be den hier unter-

suchten Patienten:

Die obere Grenze, ab der ein Lungenddem sich klinisch in einer arteriellen Hy-

poxie niederschlagt, wird in mehreren Studien als sehr hoch angesetzt.
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SNASHALL (93) vermutet, dal3 das EVLW um 100% ansteigen mul3, bevor es
klinisch relevant wird, und um 30%, bis es radiologisch auf einer Rontgen-
Thorax-Aufnahme zu sehen ist. LEwis et a. (59) sowie STURM et al. (97) konn-
ten in ihren Studien zeigen, dal? der pathologische Bereich des EVLW erst deut-
lich Gber 9ml/kg beginnt, was einen ungeféhren Anstieg um 30% des normalen
extrazelluldren Lungenwassers ausmacht. BYRICK (23) beobachtete ein Anwach-
sen des EVLW nach ACB-Operationen mit EKZ, stellte aber fest, dal3 dieser
Anstieg nicht fir die Verschlechterung der Lungenfunktion verantwortlich zu
machen ist, solange dieser nicht mehr als 3ml/kg Uber dem Normbereich liegt.
Werte darunter beeinflussen den Gasaustausch minimal. Auch RoySsTON (87),
der den Einflufld von szintigraphisch bestimmtem EVLW auf die Pa O, unter-
suchte, fand keine Korrelation zwischen den beiden Grofien. HOEFT et al. (49)
konnten durch eine zusétzliche Gabe von 400 ml 20%iger Human-abuminlésung
EKZ-Fullung (2000ml) eine Erhdhung des EVLW verhindern, was jedoch kei-
nen Einfluld auf den verschlechterten Gasaustausch hatte. Sowohl die Studie von
HOEFT als auch GALLAGHER et al. (33) konnten zeigen, dal3 ein erhdohtes EVLW
lediglich unmittelbar nach der EKZ in der direkten postoperativen Situation ge-
sehen wurde. Auch eine Studie von HACHENBERG et a (43) wiesen nach, dal3
das EVLW lediglich nach der Trennung von der extrakorporalen Zirkulation
kurzzeitig bis auf 9,1 ml/kg zunimmt, aber nicht mit dem Gasaustausch korreliert.
Bel Patienten mit Mitralklappenerkrankung und chronisch erhéhtem pulmonal-
kapillarem hydrostatischen Druck war perioperativ ein hheres EVLW nach-
welshar, ohne dal3 dies deutliche Auswirkungen auf den Gasaustausch hatte (22).
BoLDT et a (15) stellten keine enge Korrelation zwischen EVLW und einem
verschlechterten Gasaustausch nach ACV B-Operationen fest. Auch sie kamen zu
dem Ergebnis, dald nach herzchirurgischen Eingriffen mit EKZ nur in seltenen
Falen das EVLW so stark ansteigt, dal? dieser Anstieg klinisch relevant wird.
Nur bei einem Patientenkollektiv, bei dem es wahrend der Operation zur Reani-
mation aufgrund eines Herzkreidaufstillstandes gekommen war, konnte BOLDT
gleichzeitig ein deutlich erh6htes EVLW und eine Abnahme des arteriellen Sau-
erstoffgehates zeigen (14). Selbst hier bleibt die Kausalitét sehr vage.
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Ubereingtimmung besteht bei allen Autoren darin, dai3 die Schadigung der Lunge
mit der Dauer der EKZ steigt. RATLIFF (79), der Lungenbiopsien von Patienten
nach EKZ licht- und elektronen-mikroskopisch untersucht hat, stellte erst ab 150
Minuten eine progrediente Schédigung des Lungengewebes fest. Die meisten
Untersuchungen gehen davon aus, dal3 bis zu einer extrakorporalen Zirkulation-
dauer von 130 Minuten nicht mit einer klinisch relevanten Beeintréchtigung der
Integritét des Lungengewebes zu rechnen ist (25).

Nur ein Patient der hier vorliegenden Untersuchung wies eine Dauer der EKZ
von 130 Minuten auf. Das von RATLIFF nachgewiesene Limit von 150 Minuten

wurde von kelnem der untersuchten Pati enten Uberschritten.

Die Studien zu morphologischen Veranderungen eines “Postperfusion-
Syndroms’ wiesen keine Pradilektionsstellen in der Lunge auf, welche beson-
ders ausgepragt geschadigt waren.

Die hier vorgenommenen CT-Untersuchungen zeigten jedoch Lungenveranderun-
gen in den basalen, zwerchfellnahen Tellen der Lunge, deren Dichte héher ist,
als sie typischerweise beim Lungenddem erhoben wird. Als Ursache fir den
erheblich gestorten Gasaustausch in der hier untersuchten Patientengruppe
spielte ein pulmonaler Kapillarschaden mit nachfolgendem interstitiellem

und/oder alveoldrem Odem eine untergeordnete Rolle.

Auch die hdmodynamischen Daten lassen ein kardiogen verursachtes Ansteigen
des extravaskularen Lungenwassers unwahrscheinlich erscheinen. Sie sprechen
gegen ein hydrostatisches Lungentdem. Die Parameter zur linksventrikuléren
Herzleistungen liegen im Normbereich (PAOP=10+3mmHg; Hezn

dex=3,4+0,4minbm?). Auch ene Rechtsherzbelastung, wie sie beim
“Postperfusions-Syndrom” zu erwarten ware, konnte ausgeschlossen werden
(PRA =10+ 1mmHg, PPA =18+ 2mmHg). Es wurden nur geringe Veranderun-

gen der Oxygenierung und der vendsen pulmonalen Beimischung wahrend eines
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zweistiindigen Zeitraumes beobachtet, in dem eine negative Flissigkeitshbilanz

angestrebt wurde.

Charakteristische Verdnderungen in der konventionellen Rontgen-Thorax-
Aufnahme im Sinne eines interstitiellen Lungentdems wie seitensymetrische,
streifige, retikulére und/oder feinfleckige Lungenzeichnungen oder eines alveol &
ren Lungenddems mit seitensymetrischer homogener Tribung aler Lungenfelder,
die an Dichte zur Peripherie abnimmit, fehlten. So kann im Einklang mit anderen
Studien ein Einflu® der Flissigkeitsbilanz auf den Gasaustausch bei den hier
untersuchten Patienten ausgeschlossen werden.

Auch beem ARDS wurde ein Zusammenhang zwischen EVLW und dem Sauer-
stoffdefizit bisher nicht nachgewiesen. BRIGHAM (18) zeigte, dal3 nicht der Um-
fang eines Odems beim ARDS fir den verschlechterten Gasaustausch verant-
wortlich ist, sondern die Grof3e der Lungengefal3permeabilitétsflache (PSu) und
die Fahigkeit der Lunge, die Perfusion durch Gebiete mit ausgeprégtem PSu

mittels der hypoxischen Vasokonstriktion auszuschalten.

Deswegen missen andere Mechanismen als ein erhthtes EVLW fir das postope-
rative respiratorische Versagen in dem von uns untersuchten Patientenkollektiv

in Betracht gezogen werden.

Die Daten dieser Untersuchung lassen vermuten, dal? die Entwicklung von Ate-
lektasen ein potentieller Faktor ist, der die Verschlechterung der pulmonalen
Funktionen erklaren kann. Es fanden sich bei alen Patienten erhebliche Ver-
dichtungen des Lungengewebes. Der prozentuale Antell dieses atelektatischen
Lungengewebes (Abbildung 3) vom Ubrigen totalen L ungengewebe betrug durch-
schnittlich 24+ 7%.
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Abbildung 3 TCT-Schicht postoperativ (Pat. Nr. 10). Die Atelektasengrofle betrug
ingesamt 33,2 %, der berechnete Shunt (QVA/QT) 30%.

Der Anteil des verdichteten, atelektatischen Lungengewebes im Verhdtnis zum
gesamten Lungengewebe zeigte eine deutliche vertikale Zunahme von den krani-
aen zu den kaudalen TCT-Schichten. Thr Maximum an Grof3e erreichten diese
Atelektasen in den drei bis vier TCT-Schichten, die dem Diaphragma am néchs-
ten liegen (siehe Abbildung 1).

Zusétzlich war eine deutliche Grélenzunahme in den tieferliegenden Lungenge-
webe zu beobachten. Im sagittalen Schnitt nahmen sie von ventral nach dorsal an
Grof3e zu.

In der Art der Verteilung, der Form und Groél3e der Atelektasen zwischen der
rechten und der linken Lungenh& fte bestand kein Unterschied.

Wir fanden eine enge Korrelation zwischen der vendsen pulmonaen Beim-
schung und der Grof3e des nicht-ventilierten Gewebes in den basden Lungenan-
teilen (r=0,875, p<0,01; Tabelle 4, Abbildung 2). Die Patienten mit weniger
grofden Atelektasen zeigten nicht so schwerwiegende Verschlechterungen der
Oxygenierung, wohingegen bel den Patienten, die ein grof3es Shuntvolumen auf-

wiesen, die grofdten Atelektasen gesehen wurden.
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Die computertomographische Untersuchung der Lunge verflgt zwar Uber einen
hohen Aussagewert bezliglich der Morphologie, Lage und Grof3e der Atelekta-
sen. Diese hier gewahlte Untersuchung sagt aber wenig Uber den Funktionszu-
stand, Verteilung von Ventilation und Perfusion, sowie der Lokalisation eines
Shuntes aus. Trotzdem konnen wir aufgrund der Korrelation vermuten, dal3 die
Grofde der Atelektasen eng mit dem Ausmal? des Shuntes zusammenhangt. Die
Verbindung zwischen Atelektasengrof3e und pulmonalen Shuntvolumen wird
durch Studien bestétigt, die Methoden verwandt haben, die es erméglichen, die
Grole des Shuntes zu bestimmen und gleichzeitig die Lage innerhalb der Lunge

sichtbar zu machen.

Die Forschungsgruppe um HEDENSTIERNA untersuchte atelektatische Lungen nach
abdominalchirurgischen Eingriffen sowohl mit der "Single Positron Emission
Tomography" (SPECT) (48, 100) als auch mit der MIGET. Auch in diesen Stu-
dien korrelierte der Shunt mit der Grof3e der Atelektasen. Darliber hinaus konnte
durch SPECT gezeigt werden, dal3 korrespondierend zu den CT-Aufnahmen der
Uberwiegende Anteil des Shuntesin dem basalen atelektatischen Lungengewebe

lokalisiert war.

Aufgrund der computertomographischen Daten liegt die Schluffolgerung nahe,
dal? die Perfusion von nicht belUftetem atelektatischen und wenig belUftetem
Lungengewebe einer der Hauptgriinde fir das akute respiratorische Versagen
nach aorto-koronaren Bypassoperationen darstellt.

Die Mechanismen, die Atelektasen dieser Grolenordnung verursachen, sind
nicht klar. Sowohl die Morphologie, as auch die Lage und die Auswirkungen
auf die Lungenfunktion der in dieser Studie nachgewiesenen Atelektasen haben
grole Gemeinsamkeiten mit den Lungenverénderungen, die die Forschungsgrup-
peum HEDENSTIERNA bel anésthes erten lungengesunden Patienten nachgewiesen
hat. In einer Rethe von Studien gelang es durch computertomographische Unter-

suchungen der Lunge zu zeigen, dal? bel 95% aler Patienten kurz nach Einleitung
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von Allgemeinanasthesie bilaterale Atelektasen in den digphragmalen Anteilen
des Zwerchfelles entstehen (46). Diese Atelektasen, deren Grof3e durchschnitt-
lich 4% (Streuung: 0-11%) ausmachen, verursachten einen intrgpulmonalen

Shuntanstieg von 1-17 % (100) und eine V erschlechterung des Gasaustausches.

Ahnlich wie bei HEDENSTIERNAS Ergebnissen kann auch bei den hier untersuch-
ten Patienten eine Verdnderung der Diaphragmafunktion eine Hauptursache fir
die bilateralen, basalen Atelektasen darstellen: Die Reduktion des respiratori-
schen Muskeltonus und der Ausfall der interkostalen Atemhilfsmuskulatur kann
zu einer konsekutiven Abnahme der transversen Thoraxflache und einer Blut-
Volumen-Verschiebung von 0,31 in das Abdomen fuhren.

Das Relaxieren des Zwerchfells hat zur Folge, dai3 der vertikale abdominelle
Druck von Uber 1cmH,O/cm beim Patienten in liegender Position die basalen
Lungenanteile komprimiert, die sich aufgrund des geringeren transpulmonalen
Drucks als besonders anféllig gegen eine abdominelle Druckerhdhung erweisen.
(80). Diesen Mechanismus verdeutlicht ein um 2cm nach krania verschobenes

Zwerchfell nach Induktion von Allgemeinanasthesie (32, 100).

Die Transmission des abdominalen Druckesin den pleurden Raum auf das Lun-
gengewebe und das prompte Auftreten von Atelektasen lassen an einen Lungen-

kollaps der basalen Lungenbezirke denken (19).

Allerdings bestehen einige signifikante Unterschiede zwischen den publizierten
Daten von HEDENSTIERNA et a. und den Ergebnissen der vorliegenden Untersu-
chung.

Sowohl die Daten zum Umfang der Atelektasen, zur Grof3e des Shuntes und den
Gasaustauschstorungen der Patienten nach aorto-koronaren Bypassoperationen
Ubersteigen die von HEDENSTIERNA vorgestellten bei weitem. Die in dieser Stu-
die erhobenen Daten entsprechen eher den Ergebnissen, die GATTINONI et a. bei
Patienten mit Lungenversagen bei einem ARDS (vergleichbar der Einschluf3ri-
terien dieser Studie) erhoben haben (34, 35).
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Zwar wurden die Patienten dieser Untersuchung nicht nach dem Zufallsprinzip
aus dem Gesamtkollektiv Patienten nach aorto-koronaren Bypassoperationen
herausgesucht, vielmehr erfolgte die Wahl selektiv. Die Entscheidung, eine com+
putertomographische Untersuchung der Lunge durchzufiihren, ergab sich aus dem
Lungenversagen der Patienten, welches deutlich stérker ausfiel als bei den Ubri-
gen Patienten nach aorto-koronaren Bypassoperationen. Dieses erklart aber nicht
die Tatsache, dal3 HEDENSTIERNAS Forschungsgruppe von keinem einzigen Pati-
enten berichtet, der solche umfangreichen basalen Atelektasen und ein so grof3es
Shuntvolumen zeigte. Deswegen miissen bel aorto-koronaren Bypassoperationen
mit extrakorporaler Zirkulation zusétzliche Faktoren hinzukommen, die die Me-
chanismen zur Entstehung von Atelektasen fordern und verstérken, die be
extrathorakalen chirurgischen Eingriffen schon zu basaler Atelektasenbildung,

Shuntvergréf3erung und Gasaustauschverschlechterung fihren.

Die unterschiedlichen Ergebnisse kbnnen wie folgt interpretiert werden:

Das Patientengut, welches von HEDENSTIERNA et a. untersucht wurde, unter-
scheidet sich hinsichtlich der Art des chirurgischen Eingriffs von dem hier vor-
gestellten.

Die meisten seiner Patienten unterzogen sich unterschiedlichen abdominalchirur-
gischen Eingriffen. In keinem Fall wurde eine Thorakotomie vorgenommen. Die
Beeintrachtigung der intra- und postoperativen Lungenfunktion bel abdominal -
chirurgischen Eingriffen steigt mit zunehmender Nahe zum Thoraxraum. Selbst
chirurgische Eingriffe im oberen Abdomen greifen in das komplexe Geflige der
Thoraxwandmechanik und das Bewegungsmuster des Zwerchfells nicht so gra-
vierend ein wie eine Thorakotomie oder Sternotomie. Die Studie von BRAUN et
a. (17) seht in der medianen Sternotomie eine der Hauptursachen fir die Ver-

schlechterung der Lungenmechanik und des pulmonalen Gasaustausches.

STRANDBERG €t al. (96) wiesen bei Patienten konstitutionelle Faktoren nach, die

eine Atelektasenbildung durch Allgemelnanasthesie beglinstigen. So neigen Pati-
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enten mit einem erhéhtem Broca-Index, (Gewicht grofer der Korpergrofie minus
100) mit Ubergewicht sowie einem niedrigen und breiten Thorax eher zu gréRe-
ren Atelektasen.

Die von uns untersuchten Patienten zeigten einen erhéhten Broca-Index (durch-
schnittlich 6,6 kg Ubergewicht). Neben den vergroRerten Atelektasen fihrt das
Fettgewebe dazu, dal’ die Lungenvolumina und die Compliance der Brustwand
nochmals sinken, was erschwerte Atemarbeit und erhdhten Sauerstoffbedarf bei
erniedrigtem Angebot zur Folge hat.

Auf die direkten pulmonaen Wirkungen der EKZ wurde bereits eingegangen.
Obwohl ein erhdhtes EVLW sehr wahrscheinlich nicht die schwere Stérung der
Oxygenierung verursachte, konnen andere Effekte der EKZ Mechanismen ver-
stérken, die beim anésthesierten und beatmeten Patienten zu Atelektasenbildung,
Shuntanstieg und verschlechterten Gasaustausch fiihren. Folgende Mechanismen
der EKZ kénnen additiv bei dem hier untersuchten Patientengut zu einer Gas-

austauschstérung gefihrt haben:

WESTABY et d. konnten eine Zunahme der Retraktionskraft der Lunge bedingt
durch eine hypoxische Schadigung der Typ-l1-Pneumozyten mit nachfolgendem
Surfaktantverlust nachweisen (106, 107).

HAMMERSCHMIDT et a. (45) und CHENOWETH et al. (25) gehen davon aus, dai3
durch die EKZ Histamin, Serotonin, Prostaglandine und Prostacycline freigesetzt
werden, die zu einer Kontraktion der glatten Muskulatur und damit zu einer Ab-
nahme der Compliance fuhren. Durch die verminderte Compliance kommt es zu
einer Verschiebung der balancierten Kréfte zwischen dem Druck in der Alveole
und dem intrapleuralem Druck (@veolopleuraler Druckgradient). Der negative
Druck im intrapleuralen Raum wirkt einem Kollaps in den kleinen Atemwegen
und den Alveolen entgegen. Dieser Druckunterschied wird als transpulmonaler
Druck (Ptrans=Palv-PPl) bezeichnet und ist in den apikalen Bereichen der
Lunge hoher asin den basalen Abschnitten. Durch die Abnahme der Compliance
werden in den Lungenarealen, in denen der transpulmonae Druck sehr niedrig

ist (basae Abschnitte), Zonen beglnstigt, in denen es entweder zum Alveolar-
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kollaps mit Atelektasen und Shunt kommt oder zu einem deutlichen Ubergewicht
der Pefuson gegeniber der Ventilation (Gebiete mit niedrigem VA/Q-
Verhdtnis).

Die EKZ fuhrt durch eine Leukozytensequestration mit Freisetzung lysierender
und vasoaktiver Enzyme zu Parenchym- und Endothel schéden (86). Diese Paren-
chym- und Endothelschéden verursachen eine generalisierteStérung der Mikro-
zirkulation infolge vasoaktiver Enzyme, Thrombosierung mit Zeltrimmern, mit
Leukozyten und denaturierten Proteinen (26, 73). Folge ist ein Versagen der hy-
poxischen Vasokonstriktion (Euler-Liljestrand-Reflex) und der daraus resultie-
renden Unfahigkeit der Lunge, in den hypoventilierten Bezirke kompensatorisch
die Perfusion zu drosseln.

Es muf3 jedoch betont werden, dal3 die Frage, warum bei aorto-koronaren By-
passoperationen mit EKZ die Grof3e der Atelektasen und des Shuntes tber das
bisher computertomographisch nachgewiesene Mal3 bei abdominal chirurgischen
Eingriffen hinausgeht, nur hypothetisch beantwortet werden kann. Hier handelt es
sich um die erste Studie, die computertomographisch Atelektasen nach aorto-
koronaren Bypassoperationen nachgewiesen hat. Die zugrundeliegenden pa-

thophysiologischen M echanismen miissen in weiteren Studien untersucht werden.

4.4  Intrapulmonaler Shunt und Atelektasen

In der vorliegenden Studie konnte eine hohe Ubereinstimmung zwischen Atelek-
tasengrofde und Shuntvolumen nachgewiesen werden. Zwischen Shuntgréfée und
den Oxygenierungsparametern, PaO, und der PO, bestanden weniger deutliche

Beziehungen.

Eine Korrelation zwischen AtelektasengrofRe und Shuntvolumen schliefdt nicht
aus, dal} zusétzliche Faktoren Uber den Shunt hinaus den Gasaustausch in der

Lunge verschlechtern. Die Studien von HEDENSTIERNA et al.(48), TOKICS et al.
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und ANJOU-LINDSKOG et a.(3, 4) wiesen nach, dal3 zusétzlich zu einem Anstieg
des"echten" Shuntes durch atel ektatisches Gewebe die Lungengebiete zunehmen,
in denen en erhebliches Milverhdtnis zwischen Beltftung und Perfusion zu-
gunsten der Perfusion besteht. Diese Gebiete werden durch die MIGET-Technik
als die Gebiete mit niedrigem VA/Q-Verhdtnis klassifiziert. Vor allem Raucher,
Patienten mit chronisch obstruktiven Lungenerkrankungen und &tere Menschen
sind stark von der Zunahme dieser Lungenbezirke unter Allgemeinanésthesie
betroffen (39). Besonders bei Patienten mit chronisch obstruktiver Lungener-
krankung (COLD) stellt das MiRRverhdtnis von Ventilation und Perfusion den
entscheidenden  pathophysiologischen Mechanismus dar. So  konnten
GUNNARSSON et a. bel dieser Patientengruppe anhand der MIGET-Technik in
Kombination mit Thorax-CT-Aufnahmen zeigen, dal3 unter Allgemeinanasthesie
die Verschlechterung des Gasaustausches fast ausschliefdich durch Zunahme der
Lungenareale verursacht wird, in denen die Perfusion gegeniber der Ventilation
Uberwiegt. Die Faktoren, die bei lungengesunden anasthesierten Patienten einen
entscheidenden pathophysiologischen Mechanismus bel einer Verschlechterung
des Gasaustausches darstellen, Shunt und Atelektase, haben bei COL D-Peatienten
einen untergeordneten Einflul?. Aber auch bei lungengesunden anésthesierten
Patienten tragen die Gebiete mit niedrigem VA/Q-Verhdtnis zur Verschlechte-
rung des Gasaustausches bei.

Den Studien von Hedenstierna (48) und Tokics (100) zufolge konnte die Korre-
lation zwischen der Grof3e des Shuntes durch atel ektatisches Gewebe und dem
Oxygenierungsparametern verbessert werden, indem digenigen Personen he-
rausgenommen wurden, die ausgeprégte Gebiete mit niedrigem VA/Q-Verhdltnis
zeigten. Ferner ist es moglich, dald sich diese Areale in Shuntbezirke umgewan-
deln, wenn die Patienten mit einer erhéhten FIO, beatmet werden. Dies gilt auch
fUr den Fall, dal3 nicht-ventilierte Lungenantell mit geeigneten respiratorischen

Manovern rekrutiert werden (84, 85).

Die vorliegende Studie war aufgrund der technischen Mittel nicht in der Lage,

Shuntareale von Bezirken mit niedrigem VA/Q-Verhdltnissen zu differenzieren.
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4.5 Klinische Relevanz

Diein dieser Studie vorgestellten Patienten entwickelten Atelektasen in den dia-
phragmalen, basalen und dorsalen Lungenbezirken. Diese scheinen die Hauptur-
sache fur intrapulmonale Shuntzunahme und Gasaustauschverschlechterung zu
sein. Fur diese Annahme sprechen verschiedene experimentelle Studien.
MAGNUSSON et al. (64) untersuchten anhand von CT und der Multiplen Inertgas
Eliminationstechnik die Morphologie und VA/Q-Verteilung bei Schweinen. Die
Kontrollgruppe wurde anésthesiert, die Interventionsgruppen wurden sternoto-
miert oder zusdtzlich an die EKZ angeschlossen und nach Entwohnung unter-
sucht. Wahrend in der Kontrollgruppe der Shunt konstant bei 3,5+ 1,2% blieb,
stieg er in der Sternotomiegruppe auf 10+ 2,6 % an. Die ausgepréagtesten Veran-
derungen wies die EKZ-Gruppe auf, in der der Shunt auf 17,9+ 6,2% zunahm.
Im CT lief3en sich basale Atelektasen nachwelsen, die signifikant mit dem Shunt
korrelierten (64). In einer folgenden Studie konnte die gleiche Gruppe nachwel -
sen, dald wiederholte Vital kapazitdtsmandver den Shunt verminderte und zu einer
Rekrutierung von nicht-beltfteten Lungenarealen fihrte (63). Dem gegenliber
hatte die Anwendung von “Continuous Positive Airway Pressure (CPAP)” wah
rend der EKZ keinen nennenswerten Effekt auf den Shunt (62). Die nachgewie-
senen  Atelektasen sind aus folgenden Griinden fur die postoperative Lungen-
funktion von besonderer Bedeutung:

Die Atelektasen befinden sich bel den in dieser Arbeit untersuchten Patienten
genau in den Lungenbezirken, die beim spontan atmenden, postoperativ  extu-
bierten Patienten den Hauptanteil des Volumens eines ruhigen Atemzuges auf-
nehmen. Dies hangt damit zusammen, dal3 die Alveolen auch bel Atemmittellage
aufgrund des hohen transpulmonalen Druckes in den nichtabhangigen Lungenpar-
tien bereits fast maxima gedehnt sind (Bereich des flachen Verlaufs der

Compliancekurve). Die Alveolen in den abhéngigen Lungenpartien weisen bei
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Atemruhelage aufgrund des niedrigen transpulmonalen Druckes kleinere Aus-
gangsvolumina auf und nehmen im Ablauf des Atemzykluses um ein Vielfaches

an Volumen zu (sehe Abbildung 4, steiles Stiick der Compliancekurve) (105).
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Abbildung 4 Darstellung der unterschiedlichen Vertellung der Ventilation abhangig von
der Lungencompliance

Ebenso konnten ROSENBLUM et al. (83) bel spontan atmenden lungengesunden
Patienten im CT wéhrend des Atemzyklus in den basalen Lungenpartien grof3ere
Dichteschwankungen nachweisen. Sternotomie und EKZ fihren zu ausgepragten
Veradnderungen des respiratorischen Systems. Bei Patienten mit unkompliziertem
postoperativen Verlauf verbessern sich Compliance und Resistance in den ersten

Stunden nach dem operativen Eingriff (77).

PONTOPPIDAN et a. (75) konnten zeigen, dal3 die therapeutische Erhéhung des
alveoldren Sauerstoffpartialdruckes beim respiratorischen Versagen nur bis zu
einem pulmonalen Rechts-Links-Shunt bis 25% die Oxygenationsparameter
beeinflufd. Bel Werten tGber 25% ist der PaO, kaum mehr durch eine Erhéhung



46

des alveolaren PO,, sondern nur noch durch eine Zunahme des Herzzeitvolumens
zu verbessern. Letzteres wére bei Patienten nach aorto-koronaren Bypass-
operationen mit zu grof3en Myokardbelastungen und einem hohen myokardialen
Sauerstoffverbrauch verbunden. Die von uns untersuchten Patienten liegen mit
einem Shunt von 28,4% deutlich in diesem geféhrdeten Bereich. Diese Daten
werden durch verschiedene experimentelle und klinische Studien bestétigt (9,
42, 64, 99).

Es ist bemerkenswert, dal3 die Stérungen des pulmonalen Gasaustausches bei
kardiochirurgischen Patienten mit Herzklappenersatz quditativ und quantitativ
vergleichbar ausfallen (42). Dies deutet darauf hin, dal3 die wesentlichen Me-
chanismen fir diese Veranderungen im anasthesiologischen und operativ-

technischen Management zu suchen sind.

Die Frage, wie lange die Lungenverénderungen der in dieser Studie présentier-
ten Patienten nach aorto-koronaren Bypassoperationen anhalten, bleibt offen
Einiges deutet darauf hin, dald die Dauer der Lungenverdnderungen ein bisher
angenommenes Mal? Uberschreitet. Selbst bei gesunden Patienten, die sich einem
operativem Eingriff auferhalb des Thoraxbereiches unterzogen hatten, konnten
HEDENSTIERNA €t al. (46) basale Ateektasen und einen erhdhten Shunt noch
nach zwei Tagen nachweisen. M églicherweise kann postoperativ noch eine Zu-
nahme der Atelektasen durch Umwandiung sogenannter “Close-off”-Areale in
Resorptionsatel ektasen auftreten (61). Dies gilt im Besonderen fir Patienten, bei
denen eine erhdhte inspiratorische O,-Konzentration fir eine ausreichende Oxy-
genierung erforderlich ist (85). Wenn diese Verdnderungen bel einem nicht kar-
diochirurgischem Patientenkollektiv noch nach langerer Zeit festzustellen sind,
kann man davon ausgehen, dal diese nach aorto-koronaren Bypassoperationen
mindestens ebenso lange bestehen. Studien, die bei Patienten nach aorto-
koronaren Bypassoperationen durchgefihrt wurden, konnten noch nach Wochen
eine Verminderung der Lungenvolumina und verminderte Oxygenierungsspara-

meter aufzeigen (91).
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4.6 Therapeutische Implikationen

Zur Behandlung der respiratorischen Insuffizienz nach kardio-chirurgischen Ein-
griffen stehen verschiedene Optionen zur Verfligung. Diese zielen auf eine Rek-
rutierung von nicht-ventiliertem Lungengewebe und die Reduzierung eines Lun-

genddems bel gleichzeitiger Stabilisierung der Hamodynamik.

4.6.1 Beatmung mit positiv endexpiratorischem Druck (PEEP)

Die Wirksamkeit von PEEP-Beatmung bel Gasaustauschstérungen durch Ate-
lektasen und Shuntzunahme wahrend eines kardiochirurgischen Eingriffs wird
kontrovers diskutiert. Eine Relhe von Studien wiesen nach, dal3 die PEEP-
Beatmung bei Atelektasen nicht nur zu keiner Verbesserung der pulmonaen
Funktion fihrte, sondern unter bestimmten Bedingungen eine Verschlechterung

des Gasaustausches induzierte.

MARVEL et al. (69) untersuchten bel Patienten nach aorto-koronaren Bypassope-
rationen, welche in konventionellen Rontgen-Thorax-Aufnahmen Atelektasen
aufwiesen, den Einfluld von PEEP-Beatmung mit einem FO, von 0,5 und
10cmH,0. Weder die radiologische Grole der Atelektasen noch die Hypoxéamie
liefRen sich durch PEEP-Beatmung guinstig beeinfluf3en. Auch VALTA et al. (102)
sahen bel einem PEEP von 10cmH,O keine Verminderung der Atelektasen.
Tokics et a. (100) konnten zwar bei eéinem PEEP von 10cmH,0 eine Verklei-
nerung der Atelektasen feststellen, doch hatte dies keinen Einflul® auf den Shunt

und auf den Gasaustausch.

Das Ausbleiben des positiven Effektes von PEEP kann wie folgt erklart werden:
Ein potentiell nachteiliger Effekt von PEEP liegt darin begrindet, dal? sich ver-
schiedene Lungenanteile zum selben Zeitpunkt auf verschiedenen Abschnitten der

Druck-Volumen-Kurve befinden. Deswegen kann PEEP zu einer Umverteilung
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der Ventilation in die Gebiete mit der htheren Compliance und des geringeren
Atemwegswiderstandes fuhren. In den schon gut belUfteten, nicht abhangigen
Bezirken Ubersteigt der alveolare Druck den Perfusionsdruck (pulmonalarte-
riellen Druck). Es kommt zu einer zusétzlichen Blutumverteilung in die ohnehin
Uberperfundierten basalen Lungenareale. Die Shuntabnahme findet tGberwiegend
auf Kosten der bellifteten Areale stett, so dal’d der alveolére Totraum steigt. Die
Perfuson in den nicht ventilierten Bezirken nimmt zu, was die VA/Q-
Verteilungsstorung verstérkt. Diese von WEST (105) formulierte Theorie wurde
durch mehrere Studien belegt. Eine Arbeit von HACHENBERG et a. (41) wies
computertomographisch eine Dichteabnahme um 10 % in den bel Ufteten Bezirken
unter einem PEEP von 10 cmH,0 nach. Tokics et a. (100) und HEDENSTIERNA
et al. (48) konnten mit SPECT und MIGET unter PEEP eine Zunahme der Perfu-
sion in den atelektatischen Anteilen zeigen.

Im Gegensatz dazu steht die Studie von GATTINONI et al. (35), die bei Patienten
mit ARDS durch Anwendung von PEEP auf verschiedenen Stufen (5, 10 und
15cmH,0) eine Reduzierung der computertomographisch ausgemessenen basa-
len Atelektasen, des Shuntes und einen verbesserten Gasaustausch erreichen

konnten.

PEEP fuhrt ab einer bestimmten Hohe dazu, das Herzzeitvolumen (HZV) zu a-
niedrigen. So konnte gezeigt werden, dal3 das HZV be einem PEEP von
10cmH,0 um 10-20% abnimmt. Auf3er mechanischen Faktoren werden neuro-
reflektorische Mechanismen wie humoral kardiodepressive Substanzen disku-
tiert. Das erniedrigte HZV hat eine Abnahme der Sauerstoffsdttigung des ge-
mischt-ventsen Blutes zu Folge. Die moglicherweise verringerten Atelektasen
und die Abnahme des Shuntes werden mit einem niedrig geséttigtem Blut erkauift,
so dal3 im Endeffekt die Oxygenierung mehr oder weniger gleich bleibt. Gleich-
zeitig konnte MANNY et al. (66, 67) nachweisen, dald eine Verminderung des
HZV mit einer reduzierten subendokardialen Perfusion beider Ventrikel verge-
sellschaftet ist, was zu einer unerwiinschten Myokardminderperfusion mit Ab-

nahme der systolischen Pumpfunktion unter PEEP-Beatmung fuihren kann.
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Grundlegender Mechanismus der negativen Folgen von PEEP-Beatmung ist die
Erhohung des Pleuradruckes (PPL) welcher auf den rechtsarterialen Druck
(PRA) Ubertragen wird. Dadurch kommt es zu einer Abnahme des vendsen
Rickstromes, des enddiastolischen Volumens und damit des Schlagvolumens
zuerst des rechten, dann des linken Ventrikels.

Steigt bel einem erhdhten endexspiratorischen Druck das Lungenvolumen deut-
lich Uber die FRK an, kommt es zu einer mechanischen Herz-L ungen-Interaktion,
wobei die Lunge das Herz komprimieren und dessen diastolische Fillung behin-
dern kann.

PERSCHAU et al. (72) konnten bel einem PEEP von 10 cmH,0 zeigen, dal3 das
Schlagvolumen bereits beim ersten respiratorischen Zyklus reduziert wird. Nach
Absetzen des PEEP kehrten die hamodynamischen Parameter innerhalb von 30

Sekunden auf Normal werte zurick.

Die Applikation von PEEP ist dann sinnvoll, wenn man von erhdhtem EVLW
aufgrund eines angehobenen Transsudationsdruckes zwischen Lungenkapillaren
und Alveolen ausgeht. Aber auch hier sind Studien mit héchst unterschiedlichen
Ergebnissen verdffentlicht worden. HoPEwELL et a. (50) fanden durch PEEP
eine Zunahme des EVLW. Er begriindete dies damit, dal3 PEEP durch die Volu-
menanhebung der Lunge die extraalveoldre Geféldurchlassigkeit erhoht. MALO
et al. (65) hingegen entwickelten das Konzept, dal3 PEEP zu einer Umverteilung
des erhdhtes EVLW von der Alveole zuriick ins Interstitium fuhrt, wo es den
Gasaustausch weniger beeintréchtigt. Das Lungentdem wird nicht reduziert,

sondern nur verlagert.
4.6.2 Reduktion des extravaskularen Lungenwassers
Eine diuretische Therapie zur Verringerung von EVLW kann bei Atelektasen den

entgegengesetzten Effekt auf den Gasaustausch, den Shunt und die Myokardfunk-
tion haben.
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Mehrere Untersuchungen wiesen einen Anstieg des Shuntes mit gleichzeitiger
deutlicher Abnahme des PaO, nach, wenn bei atelektatischen Versuchstieren
durch Blutentzug eine Senkung des Herzzeitvolumens herbeigefuhrt wurde. (27).
Die HZV-Abnahme war disproportional zwischen atelektatischer und normal
belUfteter Lunge verteilt: in den nicht abhéngigen Anteilen der Lunge fuhrte eine
Hypovol&mie zu einer Perfusionsabnahme, wenn der intravasale Druck unter den
Alveolardruck abfédlt. Dagegen blieb in den basalen atelektatischen Lungenab-
schnitten der intravasale Druck stets hoher als der Alveolardruck. Es resultiert
eine disproportionierte Durchblutungsabnahme mit einer zusétzlichen Zunahme
des Shuntes und einer Abnahme des Pa0, (24).

Aus dem oben Gesagten wird zusétzlich deutlich, dal3 sich der beschriebene
Mechanismus durch eine nochmalige Erhohung des aveoldren Druckes mittels
PEEP weiter verstérkt. Die Kombination aus PEEP und Hypovoldmie dirfte

einen potenzierend verschlechternden Effekt auf den Gasaustausch haben.

Eine forcierte diuretische Therapie reduziert zwar ein pulmonales Odem, bein-
haltet aber auch die Gefahr eines erhohten myokardiaen Sauerstoffverbrauchs
infolge eines hypovolamisch ausgel 6sten Anstieg der Herzfrequenz.

4.6.3 Lagerungstherapie und pulmonaler Gasaustausch

Eine Bauchlagerung als Therapieform zur Verbesserung der Oxygenierung wurde
schon 1974 von BRYAN (21) vorgeschlagen. Der erste Literaturhinwels dieser
Therapieform bel beatmeten Patienten mit ARDS findet sich 1976 bei PIEHL
(74). Seitdem bestétigen mehrere Studien, dal? die Korperlage von Patienten, bel
denen grofRere Alveolargebiete nicht am Gasaustausch teilnehmen, einen erheb-
lichen Einflul? auf die Oxygenierung des Blutes haben kann, und dal3 es durch
eine Umlagerung der Patienten zur Bauchlagein vielen Féllen zu einer Verbesse-

rung der Oxygenierungsparameter kommt (28, 30)
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Die abhangigen Partien werden durch die Bauchlage zu nicht abhangigen Partien
und damit besser ventiliert. Zusétzlich wird mit der Lageveranderung durch die
Bedingungen der Schwerkraft, abhangig vom pulmonalarteriellen Druck, die
Perfusion in die gut bel Ufteten nun unten liegenden Lungenanteile umgelenkt.

Gleichzeitig werden die atelektatischen Bezirke, die nach oben gelagert werden,

durch Zunahme der expansiven elastischen Kréafte wieder ertffnet.

Bestétigt wird diese Annahme durch eine Reihe von Untersuchungen, die in den
letzten 10 Jahren ein neues Licht auf die Wechsalwirkungen zwischen Lungen
perfusion und Gravitation geworfen haben. BECK und REHDER (11) wiesen an in
vitro préparierten Lungen nach, dal3 die Perfusion in den dorsalen Lungenarealen
starker ausgepragt ist asin den ventralen Abschnitten, unabhangig von der Kor-
perlage. GLENNY et al. (36) stellten eine bessere Perfusion der dorsalen Lungen-
anteile fest, auch wenn die Versuchstiere in eine Bauchlage gedreht wurden.
Auch WIENER et al. (109) stellten bei Hunden fest, dal3 in Bauchlage der Einfluld
der Gravitation auf die Lungenperfusion deutlich geringer ausgeprégt ist. Diese
inhomogene Verteilung der Perfusion blieb auch bestehen, wenn durch intrave-
nose Infusion von Olsiure ein experimentelles Lungenversagen induziert wurde,
Zusétzlich konnte gezeigt werden, dal3 eine Bauchlagerung einen gunstigen
Einflufd auf den Pleuradruck und somit auf den transpulmonalen Druck in basalen
Abschnitten hat. MUTOH et al. (70) zeigten bel Schweinen, dal3 der intrapleurale
Druck in Rickenlage in groRReren Gebieten positiver ausgerichtet ist as in
Bauchlage. Er konnte feststellen, daf? ein Uberangebot an intravasaler Fliissig-
keit den Py_,O, erhdht und ein Ansteigen des Pleuradruckes in den basalen Lun-
genabschnitten bewirkt. Bel gleichbleibender Flissigkeitsbilanz verbesserten
sich diese Parameter in Bauchlage. Nicht zuletzt konnten LAMM et a. (57) nach-
weisen, dal3 in Bauchlage ein hoherer transpulmonaler Druck erzielt und so ein
Offenhalten der kleinen Luftwege in den dorsalen Lungenabschnitten beginstigt
wird. In diesen Regionen haben Atelektasen, Shunt und Ventilations-
Perfusionsinhomogenitéten einen ausgepragten Einflufd auf den Gasaustausch.
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Daruberhinaus entlastet eine Abnahme des intraabdominalen Druckes und der
Wegfall des Mediastinalgewichtes diese nun oben liegenden Bezirke.

DouGLAS et a. (28) wiesen nach, dal3 durch Bauchlagerung bel Patienten mit
akutem respiratorischen Versagen die FRK mit identischen Beatmungsdriicken
am gtérksten zunimmt.

Es ist jedoch zu bedenken, dali’ die Bauchlage auch Risiken in sich birgt: Neben
Lagerungsschaden (periphere Nerven, Augen), ausgepragten Odeme im Ge-
sichtsbereich und Decubitalgeschwiren, kann es zu vermehrter Sekretion in
Form von “Lagerungsdrainage’ mit Gefahr der Tubusobstruktion kommen, was
eine intensive Trachealtoilette erfordert. Auch auf lagerungsbedingte Tubusdis-
lokationen und Abknickungen ist zu achten. Aul3erdem ist durch verstérkten
extraabdominalen Druck eine Kompression der V. cava inferior mit daraus re-

sultierender Verminderung des vendsen Riickstromes denkbar.

Diese Ergebnisse des verbesserten Gasaustausches bei ARDS-Patienten sind
sowohl inter- as auch intraindividuellen Schwankungen unterworfen und die
Auswirkungen des Lagerungswechsel nicht vorhersagbar. Dennoch liegt die U-
berlegung nahe, die in dieser Arbeit dargestellten Gasaustauschstérungen nach
aorto-koronaren Bypassoperationen therapeutisch durch einen Lagerungswechsel
anzugehen. Da bei alen hier untersuchten Patienten (vergleichbar mit den Pati-
enten beim ARDS) computer-tomographisch Atelektasen ausschliefdlich in den
diaphragmalen dorsalen Lungenpartien gefunden wurde, mufdte eine Bauchlage-
rung die pulmonale Dysfunktion dieser Patienten verbessern.

In vorliegender Studie wurden vier der Patienten zur Behandlung der akuten re-
spiratorischer Insuffizienz in Bauchlage beatmet. In allen Féllen trat eine signifi-
kante Verbesserung der Oxygenierung auf, ohne dal3 Beatmungsparameter (FIO,,
Frequenz, PEEP, Hubvolumen, Inspirations-Expirations-Verhédltnis) verandert
wurden. Zusédtzlich kam es zu keiner Beeintréchtigung der hamodynamischer

Variablen wie systemischem oder pulmonalem Blutdruck und Herz-zeitvolumen.
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BRUSSEL et d. konnten in einer klinischen Studie zeigen, dal? die intermittierende
Beatmung in Bauchlage bei kardiochirurgischen Patienten mit akuter respiratori-
scher Insuffizienz in der grof3en Mehrzahl der Félle den Gasaustausch signifikant
verbesserte (20).

Dieser vielversprechende Ansatz mul3 durch weltere Studien untermauert wer-

den.
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5 Schluf3folgerungen

Ziel dieser Studie war, das Dichteverhalten der Lunge nach aorto-koronaren
Bypassoperationen computertomographisch zu untersuchen. Hierzu wurden bel
elf Patienten mit erheblich eingeschranktem pulmonaem Gasaustausch ein kar-
diopulmonaer Status erhoben und eine computertomographische thorakale Un-
tersuchung durchgefihrt.

Alle Patienten waren haemodynamisch stabil. Sie zeigten keine klinischen und
radiologischen Anzeichen eines Lungentdems. Der pulmonale Gasaustausch war
mit ener aveolo-arteriellen  Sauerstoffdruckdifferenz (Pa.a0;)  von
280+ 78 mmHg bel einer vendsen pulmonaen Beimischung (QVA/QT) von
26,4+ 4,4% unter Anwendung einer kontrollierten mechanischen Beatmung mit
einem positiv endexpiratorischen Druck (PEEP) von 5cmH,0O erheblich einge-
schrankt.

Die thorakale computertomographische Analyse ergab grol3e bilaterale Ver-
dichtungen mit Betonung der basalen Schichten in der Lunge. Die Ausdehnung
dieser Verdichtungen zeigte keine Unterschiede zwischen dem linken und dem
rechtem Hemithorax, ihre Gréf3e wurde mit Hilfe des in der Computertomogra-
phie moglichen Verfahrens des Level-Detection ermittelt. Hierzu wurde der
intrapleurale Raum mit einem fir Atelektasen definitionsgemal festgelegtem
Absorptionsspektrum von -200 bis +20 Hounsfieldeinheiten (Fenster von
220HE) markiert. Die errechnete Atelektasengrolle korreierte mit QVA/QT
(r=0,875, p<0,01), nicht jedoch mit der Dauer der extrakorporaen Zirkulation
(EKZ), der Operation und der Anésthesie.

Die Ergebnisse dieser Studie legen nahe, dal? die Atelektasen in den basalen
Lungenanteilen hauptverantwortlich fir den verschlechterten Gasaustausch nach
aorto-koronaren Bypassoperationen sind.

Verschiedene klinische und tierexperimentelle Studien weisen nach, dal3 die
EKZ neben systemischen inflammatorischen Wirkungen wesentlich an der Ent-
stehung von Atelektasen und der Stérung des pulmonalen Gasaustauschs beteiligt
ist (13, 40, 54, 64, 99).
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Waéhrend intraoperative respiratorische Manover nur teilweise erfolgreich sind,
konnte in dem sogenannten “ Off pump”-Verfahren eine Alternative liegen. Diese
moderne Form der Kardiochirurgie wurde in jingster Zeit bei unterschiedlichen
Patienten erfolgreich eingesetzt (6, 95, 98, 110, 111). Die bisher vorliegenden
Daten weisen darauf hin, dal? hierbel mit einer geringeren Inzidenz pulmonaler
und neurologischer Komplikationen zur rechnenist (7, 8, 16, 52, 56).

Dain der Mehrzahl der kardiochirurgischen Eingriffe, insbesonders bei Herz-
klappenerkrankungen, derzeit auf eine EKZ nicht verzichtet werden kann, sollten
technische Modifikationen zu Anwendung kommen, die eine Freisetzung von
Mediatoren moglichst reduzieren. Hierzu sind heparinbeschichtete Oxygenatoren
und Schléduche (60, 78) oder Filter zur Reduzierung von aktivierten Leukozyten
im zirkulierenden Blut (92) zu rechnen. Der Stellenwert dieser Verfahren wie
auch der sogenannten “Port access’-Kardiochirurgie zur Vermeidung einer aku-

ten respiratorischen Insuffizienz mul3 sich noch erwelsen.
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Thesen

Ein schweres Lungenversagen bel Patienten nach aorto-koronaren Bypass-
operationen geht mit eéinem erhohten intrapulmonalen Rechts-Links-Shunt

aenher.

Die computertomographischen Untersuchungen mittels einem speziellen
Verfahrens der Dichteauswertung zeigen grof3e bilaterale Verdichtungen
mit Betonung der basalen Abschnitte.

Die Grole der Atelektasen korreliert signifikant mit der ventsen Beimi-
schung.

Ein signifikanter Unterschied der Groéf3e und Morphologie der Atelektasen

zwischen der rechten und der linken Lunge ist nicht festzustellen.

Andere Ursachen der Stérung des pulmonalen Gasaustauschs nach aorto-
koronaren Bypassoperationen wie das sogenannte “Postperfusions-
Syndrom” als Folge der EKZ oder die Schadigung des N. phrenicus durch

Hypothermie spielen bei diesen Patienten eine untergeordnete Rolle.

Durch eine adaguate respiratorische Therapie, die eine Beatmung in
Bauchlage einschlief3en kann, 183t sich die akute respiratorische Insuffi-
zienz in der Mehrzahl der Patienten erfolgreich behandeln.
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