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1. Klinik 16 - Anästhesie, Beatmung & ARDS

Rossaint

1.1. Menge.

• Tidialvolumen pro kg/KG: 6-7ml - pro ideal-körpergewicht! also bei
mir 550ml
• neue Plusoxys können Co-Hb darstellen
• generell kann man über die Sättigung den pO2 nicht einschätzen
• bei 100% O2 hat man statt 100mmHg ca. 650mmHg - das ist das

maximum
• Respiratorischer Quotient normal 0,8
• in der Formel: pCO2/RQ = 50mmHg
• palvO2 normalerweise 10 höher als arteriell
• pO2 unter beatmung ist immer niedriger als eigentlich berechnet

– jedes Liegen unter Beatmung erzeugt temporäre Atelektasen -
besonders bei ganz dicken Menschen

– Bauch-OP & Muskelrelaxation bedingt besonders starken
Zwerchfellhochstand - besonders hohe Atelektasengefahr

• Stickstoffanteil hilft auch die Alveolen offen zu halten, O2 ist irgend-
wann resorbiert - eine zeitweise Verlegung erfolgt also zum Alveolarkol-
laps→ Resorptionsatelektase (besonders doof bei Patienten die hohes
O2-Angebot benötigen - reduktion auf 80% O2 reicht aber - Nach der
Narkoseeinleitung)
• normal daher 30-40% O2 intraoperativ am besten

• FRC = 30ml pro kgKG
• VO2 = 3-5ml/kgKG
• also könnte man ne ganze Weile intubiert werden

1.2. Öffnung.

• immer wieder intermittierend mit höherem Druck zu blähen hilft die
Atelektasen zu reduzieren
• natürlich kann auch mit PEEP beatmet werden
• 10 oder bei ganz dicken Leuten 15cmH2O sind benutzte Werte

1.3. Playa de Euler & Lije.

• normal wird ja schlecht belüftetes schlecht durchblutet
• Problem: Inhalationsnarkosegase machen diesen Mechanismus kaputt
→ viel mehr Shunt unter Gas-Narkose

→ bei Lungenkranken Propofol

1.4. ARDS. = akutes Lungenversagen

• ALI ist etwas weniger schlimm als ARDS
• ALI: unter 300mmHg bei jedem PEEP
• ARDS: unter 200
• allgemein: Untergang von Typ-1-Pneumozyten → Ödem
• ferner: Hyaline Membranen erzeugen länger dauernden Lungenscha-

den
• auch: Untergang von Typ-2-Pneumozyten→ noch weniger Resorption

und weniger Surfactant, bzw. der Surfacant selbst ist abnorm zusam-
mengesetzt
• Neuros wandern in die Alveolen ein
• Makrophagen erzeugen das ganze TNF- und IL-1,6,8,10-Zeug
• Insgesamt: fribrös verdicktes Intersitium - normalisierung dauert Wo-

chen bis Monate
• zur Reparatur werden TypII-Pneumos in TypI umgewandelt

1.5. Stress durch Druck.

• zu hohes VT und zu hoher PIP schaden die Lunge enorm
• richtiges physikalischen zerreißen
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• nach unter einer Stunde ist die Lunge komplett vernichtet, stärkste
Schäden bereits nach 20 min
• falsche Beatmung erhöht pro-inflammatorische Zytokine (TNF, IL-x)

im Blut
• inzwischen benutzt man viel weniger VT , weil das den Patienten schont
• hohes VT ist in den ersten Tagen zwar täuschend besser, dafür sterben

wesentlich mehr (40% statt 30%)

• Lungenprotektive Beatmung ist extrem wichtig - Orientierung am ide-
al body weight, nicht am tatsächlichen KG

1.6. PEEP-Show.

• Spitzendruck sollte nicht über 30mbar sein
• Trompeter schaffen Monster-Drücke
• Differenz des EndEx und insp. Druckes entscheidet über

Schädigungspotential


