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Moderne chirurgische Therapie bei
Atemnot

Lufinot kann akut und attackenweise wie
beispielsweise beim Asthma oder eher chro-
nisch in Form von Belastungsdyspnoe wie
bei der chronisch obstruktiven Atemwegser-
krankung (COPD) imponieren. Die Ursachen
von Atemnot sind ausgesprochen vielfiltig
und reichen von kardialen, bronchopulmo-
nalen, thorakal-extrapulmonalen, neuromus-
kuldren bis hin zu metabolischen Stérungen.
Daher ist eine griindliche Anamnese Grund-
voraussetzung fiir die richtige Weichenstel-
lung der Diagnostik und damit auch fiir die
folgerichtige Therapieeinleitung. Bei der Di-
agnostik von Dwyspnoe konnen unterschied-
liche Pathologien festgestellt werden, die
auch eine chirurgische Therapie erfordern.
In selchen Fiallen kann eine chirurgische Be-
handlung sowohl akute als auch chronische
Symptome verbessern oder sogar die Ursa-
che vollstandig beseitigen und die Erkran-
kung heilen. Diese Arbeit stellt die modemne
chirurgische Therapie bei ausgewihlten Ur-
sachen von Lufinot detailliert dar, um eine
Sensibilisierung in Hinblick auf die chirr-
gischen Therapieoptionen dieser Pathologi-
en zu fordem.

Modern surgical therapy for respira-
tory distress

Shortness of breath can be found in a va-
riety of diseases, such as cardiologic, bron-
chopulmonary, extrapulmonary and thoracic
pathologies as well as in neuromuscular and
metabolic diseases. It can occur with acute
symptoms ¢.g. in asthma or patients may
present with chronic dyspnea under exertion.
A thorough medical history is the prerequi-
site for a correct diagnosis and, consequently
for the initiation of the comrect therapy. In
fact, several pathologies can be identified
in the diagnosis of dyspnea which requires
surgical therapy. Then, surgical treatment
can be applied to improve or even cure acute
and chronic emergency siteations. This work
reviews the modem surgical treatment of re-
spiratory distress in order to promote an in-
creased awareness of the surgical treatment
of these pathologies.

Lungenemphysem

Die COPD ist in Hinblick auf Morbiditit
und Mortalitit eine der fithrenden Erkrankun-
gen in Deutschland. Als derzeit vierthGufigste
Todesursache weltweit, wird bis 2020 eine
deutliche Zunahme der Erkrankungen erwar-
tet, sodass die COPD welrweit die dritthdu-
figste zum Tode fiihrende Erkrankung sein
wird [1]. Dariiber hinaus entstehen erheb-
liche Kosten und soziale Folgen fiir die Ge-
sellschaft. Im fortgeschrittenen Stadium der
COPD kommt es aufgrund einer Zerstimng
elastischer Fasern zur Instabilitdt der termi-
nalen Bronchiolen mit konsekutiver und ir-
reversibler Erweiterung der Alveolarrdume.
Hierdurch kommt es zur Uberblihung, ohne
dass notwendigerweise immer eine Transfer-
stdrung mit Hypoxdmie aufireten muss.

Die primare Therapie der COPD basiert
auf medikamentdser inhalativer Intervention
mit Bronchodilatatoren. In der Exacerbation
kommen kurzfristig systemische Steroide,
Mukopharmaka sowie gegebenenfalls Anti-
biotikatherapie zum Einsatz.

In fortgeschrittenen Stadien der COPD
kann es sein, dass eine Sauerstofftherapie,
eine nichtinvasive Selbstbeatmung oder eine
interventionelle Therapie der Uberblihung
angezeigt sind.

Zusdtelich zu den Methoden der inter-
ventionellen Bronchoskopie kann das Lun-
genemphysem auch chirurgisch behandelt
werden. Hierzu existieren zwei chirurgischen
Verfahren: die chirurgische Lungenvolumen-
reduktion und die Lungentransplantation.

Die Studie des National Emphysema
Treatment Trial (NETT) erbrachte den Nach-
weis, dass bei bestimmten Patienten mit
Lungenemphysem die chirurgische Lun-
genvolumenreduktion (LVRS) effektiv ist.
Der Therapieerfolg war bei Patienten mit
heterogen apikal betontem Lungenemphy-
sem am deutlichsten [2]. LVRS kann aber
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Abb. 1. A Robotische Zwerchfeliraffung. B und C: CT-Thorax wor OP und Rantgen Thorax nach OF.

auch bei selektierten Patienten mit einem
homogenen Lungenemphysem und erhalte-
ner Lungendiffusionskapazitit (DLCO) an-
geboten werden [3]. Zur Charakterisierung
der Heterogenitit des Lungenemphysems
wird sowohl die CT-Thoraxaufnahme mit
Densitometrie als auch die Lungenperfusion
herangezogen. Voraussetzung fiir die LVRS
ist die Ausschipfung aller konservativen
Therapieoptionen, eine Nikotinkarenz iiber
6 Monate sowie die Teilnahme an pulmona-
len RehabilitationsmaBnahmen. Die Technik
der chirurgischen Therapie besteht darin, die
Zielzonen, also die am meisten destruierien
Lungenareale, bogenformig unter Verwen-
dung eines armierten Klammemahtgerits
zu resezieren [4]. Nach den NETT-Kriterien
operierte Patienten weisen eine deutliche
Steigerung des AtemstoBes auf und profitie-
ren auch langfristig von diesem Effekt [5]. In
einer anderen Studie war der Effekt auf den
6-Minuten-Gehtest ausgepragter als in der
NETT-Studie berichtet [6].

Die pulmonale Hypertonie galt als Kon-
traindikation zur chirurgischen Lungenvolu-
menreduktion, allerdings zeigen aktuelle Da-
ten, dass trotz einer bestehenden arteriellen
Hypertonie ecine Lungenvolumenreduktion
mit gutem Ergebnis durchgefiihrt werden
kann [7].

Die unilaterale Zwerchfell-
parese

Die einseitige Zwerchfellparese ist hau-
fig bedingt durch eine Lasion des Nervus
phrenicus, der iatrogen im Rahmen von chi-

rurgischen Interventionen wie Herzoperatio-
nen verletzt werden kann. Withrend auch im
Rahmen anderer thoraxchirurgischer Eingrif-
fie wie einer Lobektomie oder Thymektomie
der Nervus phrenicus verletzt werden kann,
findet sich hiufig jedoch keine spezifische
Ursache fiir die unilaterale Zwerchfellpare-
se. Man spricht in solchen Fillen von einer
idiopathischen Zwerchfellparese. Trotz des
Mangels an belastbaren Beweisen wurde bis-
her hiufig eine virale Ursache vermutet [8].

Die Therapie der Zwerchfellparese kann
durch die Rekonstruktion des Nervus phreni-
cus oder durch eine Raffung des Zwerchfells
erfolgen [9]. Mit der plastischen Plikation
des Zwerchfells (PZ) konnte eine Verbes-
serung des FEV -Werts von 20 — 25% und
der FVC wvon 20 — 40% erreicht werden. Die
Verbesserung der TLC lag bei 20— 25% [10].
Eine durchgefiihrte randomisierte Studie bei
Patienten mit unilateraler Zwerchfellparese
konnte zeigen, dass Patienten mit plastischer
Rekonstruktion des Mervus phrenicus eimen
besseren Verlauf aufwiesen als bei nur kon-
servativer Therapie. Das forcierte exspira-
torische Wolumen in einer Sekunde (FEV,)
konnte durch die Operation um 13% ge-
steigert werden, die forcierte Vitalkapazitit
(FVIC) um 14%. Bei Patienten mit PZ betrug
die Steigerung des FEV, 17% und die Stei-
gerung der FVC T4%.

In der PR-Gruppe gab es keine peri- oder
postoperativen Todesfille, die Komplika-
tionsrate betrug 7%. Insgesamt betrug die
Mortalitdt 1% bei einer Komplikationsrate
von 15%.

Die Zwerchfellraffung kann in erfahre-
nen Zentren minimalinvasiv durchgefiihrt
werden. Zu dem etablierten Verfahren der vi-
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deoassistierten Therapic wird in letzter Zeit
durch die zunehmende Bedeutung des Robo-
ters in der Thoraxchirurgie die Diaphragma-
Plikation mit dem Roboter vorgenommen.
Hierbei wird sowohl transabdominal als auch
transthorakal vorgegangen [11, 12]. Wir be-
vorzugen den transthorakalen Zugang. Die
Trokare werden im 4., 5. und 7. Intercostal-
raum (ICR) in der mittleren, vorderen und
hinteren Axillarlinie platziert. Zudem wird
ein Assistententrokar im 6. ICR in der vor-
deren Axillarlinie positioniert (Abb. 1). Nach
CO,-Insufflation wird der Roboter angedockt
und die Raffung des Zwerchfells vorgenom-
men. Hierzu verwenden wir Ethibon 2.0 als
Nahtmaterial. Am Ende der Operation soll
das Zwerchfell unter Spannung stehen und
die Lunge mit Uberdruck ventiliert werden,
um die initial atelektatischen Areale zu re-
krutieren. Die eingelegte Thoraxdrainage
wird in der Regel am rweiten postoperativen
Tag entfernt und der Patient kann am vierten
oder fiinften postoperativen Tag entlassen
werden.

Solitér fibréser Tumor (SFT)

Verschiedene Tumore kinnen durch ihre
Lokalisation zur Lufinot fiihren und bleiben
inshesondere bei &lteren Patienten unter dem
Deckmantel einer COPD oft undiagnosti-
ziert. Erst mit einer radiologischen Unter-
suchung, beispizlsweise einem Rintgenbild
oder einer Computertomographie des Thorax
(CT), ist es mbglich, diese Erkrankung zu di-
agnostizieren. Daher ist es erforderlich, Pati-
enten mit persisticrender Lufinotsymptoma-
tik ohne erkennbare Pradilektionsfaktoren
nachhaltig zu untersuchen. Auch Brustwand-
deformititen, Bronchialkarzinome oder an-

Abb. 2. SFT. Aund D: Ronigen Tharax p.a. vor und nach Operation. B: CT-Thosax. C: Operationspraparat.

geborene Anomalien kdnnen zu Lufinot
fiihren und mit einer chirurgischen Behand-
lung effektiv behandelt werden. In dieser
Ubersichtsarbeit widmen wir uns beziiglich
der chirurgisch therapierbaren mechanischen
Ursachen von Luftnot ausschliefilich den so-
litdren fibrisen Tumoren.

Obwohl der solitir fibrdse Tumor in der
Regel als gutartiger Tumor eingeordnet wird,
kann in 10— 15% der Fille ein lokal aggres-
sives Verhalten beobachtet werden. Prognos-
tische Faktoren fiir spétere Metastasierung
sind bislang unbekannt [13]. SFT kommen
selten vor, treten hiufig in der Plewra auf,
kinnen aber grundsitzlich Gberall aufireten,
wo mesenchymales Gewebe vorkommt [14].
Eine Geschlechtspriferenz existiert micht.
Die haufigste Manifestation findet zwischen
der 5. und 6. Lebensdekade statt [15].

Die Tumore wachsen meist asymptoma-
tisch und werden erst in der spéteren Phase
mit Symptomen wie Lufinot oder unspezifi-
schen thorakalen Schmerzen manifest [16].
Zur Diagnostik wird eine Rontgenaufnahme
des Thorax und ein CT oder eine Magnet-Re-
sonanz-Tomographie (MET) des Thorax be-
nétigt. Oft findet sich der Tumor glatt beran-
det und lobuliert. Es sind Tumore bis zu einer
Grifle von 40 cm beschrieben worden [15].

Die histologische Sicherung sollte vor der
Resektion angestrebt werden, um mogliche
differenzialdiagnostische Uberlegungen an-
zustellen. Eine Sonographie oder CT-gesteu-
erte Punktion ist ideal, andernfalls sollte eine
chirurgische Biopsie durchgefiihrt werden.

Die Chirurgie stellt die primare Thera-
pieform dar. Angestrebt wird eine komplet-
te Resektion mit gutem Sicherheitsabstand.
Auf diese Weise konnte die Rate an Lokal-
rezidiven deutlich reduziert werden [14, 17].
Bei Verbindung zu Lunge oder Brustwand
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sollte eine Lungenkeilresektion oder eine
lokale Brustwandresektion erfolgen. Mit der
Resektion kann es tatsdchlich zur Rekrutie-
rung der atelektatischen Lungenareale und
damit zur Besserung der Dwyspnoe kommen.
Abbildung 2 zeigt die CT-Aufnahme einer
Patientin mit SFT, das Réntgenbild vor und
nach der Operation.

Die Prognose ist schwer prizise zu defi-
nieren. Auch wenn der SFT als gutartig de-
finiert wird, so werden immer wieder auch
Lokalrezidive beobachtet, auch bei RO-Re-
sektion [18]. Das 5- und 10-Jahres-Uberle-
ben wird beim SFT mit 89 bzw. 73% angege-
ben [15]. Einige Faktoren wie die Grofe des
Tumors iiber 10 ¢cm und eine Mitoserate iiber
4/10 Hauptgesichisfeld (high power field,
HPF) konnten im Hinblick auf Lokalrezidi-
ve als prognostisch ungiinstig charakterisiert
werden [19]. Bei Patienten iiber 50 Jahren
mit Risikoparametern wie einem Durchmes-
ser fiber 15 cm und hohen Mitoseraten Giber
4/10 Hauptgesichtsfeld (high-power field,
HPF) sollte eine engmaschige postoperative
Kontrolle durchgefiihrt werden [15].

Bronchiektasen

Die Bronchiektasie ist eine chronische
Atemwegserkrankung unterschiedlicher Ur-
sachen, welche im Jahr 1819 erstmalig be-
schrieben wurde und bei deren Entwicklung
wiederkehrende Infektionen pathogenetisch
eine bedeutende Rolle spizlen [20]. Die dau-
erhafte lokale Inflammation fithrt zu irrever-
siblen strukturellen Schiden an den kleinen
Atemwegen mil Destruktion der kleinen
Bronchien und der Alveolarrfume. Mit der
Ara der Antibiotikatherapie war die Erkran-
kung insgesamt riickliufig, allerdings wurde
in den letzten Jahren eine Steigerung der Pré-
valenz auf bis zu $%5 pro Jahr in den Vereinig-
ten Staaten beobachiet [21]. Letzteres knnte
durch eine erhéhte Aufmerksamkeit bedingt
sein, es wird aber auch die Rolle der Resis-
tenzentwicklung gegen Antibiotika diskutient.

Bronchiektasen werden hiufig im Zu-
sammenhang mit der Mukoviszidose (alias
cystische Fibrose (CF)) beschrieben und in
diesem Zusammenhang behandelt. Die Ur-
sachen der Nicht-CF-Bronchiektasien sind
multipel, so kann beispielsweise eine nicht
addquat therapierte COPD als Ursache fun-

gieren. Dariiber hinaus kann eine primére zi-
lisre Dyskinesie oder wiederkehrende Pneu-
meonie tatsichlich zu Bronchiektasen fithren,
wobei bei einem grofien Teil dieser Patienten
die Atiologie ungeklart bleibt. Autoimmun-
erkrankungen wurden ebenfalls als Ursache
postuliert [22]

Patienten berichten bei der &rztlichen
Vorstellung von einem chronischen produk-
tiven Husten mit wiederkehrenden Episoden
von Exazerbation mit oder ohne Fieber. Ne-
ben allgemeiner Miidigkeit kénnen Himop-
tysen hinzukommen.

Eine orientierende Réntgenaufnahme des
Thorax kann hier den ersten Hinweis geben,
wobei die CT-Aufnahme des Thorax den
Goldstandard in der Diagnostik der Bronchi-
ektasen darstellt [23].

Die Therapie der Bronchiektasen ruht
nun auf verschiedene Sdulen.

Die chirurgische Resektion kommt in
Betracht fiir lokalisierte Bronchiektasen bei
ansonsten weitgehend klinisch stabilen Pati-
enten. Mit einer operativen Entfernung des
Infektfokus kann eine lokale Verbreitung
der Erkrankung effektiv gestoppt und die
Antibiotikatherapie terminiert werden [24].
Auch bei Michtansprechen der medikamen-
tdsen Therapie sollte die Indikation zur chi-
rurgischen Resektion in Betracht gezogen
werden; einerseits da die Antiinfektiva nur
begrenzt den destruierten Parenchymbe-
reich im Infekifokus erreichen kdnnen und
andererseits zur Vermeidung wachsender
Resistenz gegeniiber Antibiotika [25]. Bei
Himoptyse und persistierendem Nachweis
von Psewdomonas aercginosa oder multi-
resistenten Erregern sollte die chirurgische
Therapie im Vordergrund stehen. Bei der
Durchfiihrung der Resektion ist insbesonde-
re auf eine vollstindige Resektion des Areals
mit Bronchiektasen zu achten, da ein Restbe-
fund den postoperativen Verlauf negativ be-
einflussen kann [26]. Einzelne und isolierte
neduliire Verinderungen konnen im Verlauf
beobachtet und miissen nicht entfernt werden
[27]. Zusdtzlich dazu ist eine postoperative
intensive Atem-Physiotherapie ein integraler
Bestandteil der Therapie.
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Tracheomalazie

Tracheobronchomalazie wird oft im
Rahmen der Abkldrung einer Dyspnoe dia-
gnostiziert. Dier Interpretation der rein nu-
merischen exspiratorischen Messwerte der
Spirometrie kann die Diagnose entgehen.
Diagnostisch ist oft eine pathologische und
abgeflachte Form des inspiratorischen An-
teils der Fluss-Volumen-Kurve in der Spi-
rometrie wegweisend. Ursache kann eine
fortgeschrittene COPD, meist in Kombinati-
on mit wiederkehrender Infekt-Exazerbation
sein. Es kann hierbei vorkommen, dass 90%
der Atemwege kollabieren, was zu chroni-
schem Husten, Dyspnoe, Sekretretention
und wiederkehrenden Pneumonien fiihrt [28,
29]. Fiir die Diagnostik ist eine dynamische
CT-Thorax-Untersuchung bei In- und Exspi-
ration wichtig, um den Grad und die Aus-
dehnung der Tracheomalazie zu bestimmen.
In ausgepriigten Fillen sind hierbei auch die
Hauptbronchien beteiligt [30]. Dariiber hin-
aus dient die CT-Thorax-Untersuchung der
Abklirung anderer pulmonaler Pathologien.
Die wichtigste Untersuchung bleibt dennoch
die Bronchoskopie, um gegebenenfalls einen
Kollaps der Atemwege um iiber 9% wih-
rend des ruhigen Ein- und Ausatmens zu do-
kumentieren [31].

Therapeutisch kann zum einen konserva-
tiv und zum anderen operativ vorgegangen
werden. Auch die CPAP (continuous positive
airway pressure}-Therapie kann in der Friih-
phase eine ergiinzende Therapiemodalitit
darstellen.

Neben der Anlage von Stents [32] kann
eine Tracheobronchoplastik von Vorteil sein
[29, 33]. Bei der Tracheobronchoplastie wird
zunichst eine posterolaterale Thorakotomie
durchgefiihrt mit Exposition der Hinterhand
der Trachea. dann wird die Pars membranacea
mithilfe eines Polytetraflorethylen(PTFE)-
Metzes stabilisiert [34]. Der Therapieerfolg
sollte intraoperativ mit simuliertem Husten-
mangver seitens der Anisthesie iberpriift
werden [35].

Trachealstenose

Ursache

Die Trachea ist in ihrer Ausdehnung vom
unteren Kehlkopf bis zur Carina etwa 11 cm

lang und hat einen Durchmesser von 2 — 2,5
cm. Trachealstenosen entstehen meist iat-
rogen im Rahmen einer Tracheotomie oder
nach der Intubation als Folge einer durch den
Cuffdruck bedingten Mekrose der Tracheal-
wand mit konsekutiver narbiger Stenose [36,
37]. Die Haufigkeit intubationsbedingter
Trachealstenosen variiert zwischen 0.6 und
219% [38].

Chirurgische Therapie

Die erste Trachealresektion wurde von
Belsey 1950 beschrieben [39]. In den 19%0er
Jahren trug Grillo [40] durch seine intensive
Arbeit in der Trachealchirurgic mafigeblich
zur Verbreitung der verschiedenen Opera-
tionstechniken bei. Die hiufigsten Indika-
tionen fiir laryngotracheale und tracheale
Resektionen sind symptomatische konzentri-
sche Stenosen, die in einen Zusammenhang
mit lingeren Intubationen gebracht werden
konnen, wobei die Genese allerdings in eini-
gen Fiillen unklar bleibt. Klinische Zeichen
mit Dvspnoe, Husten und Stridor treten meist
bei einer Verlegung der Trachea um 75% des
Lumens auf [41]. Fir die Diagnostik sind
eine multiplanare CT des Thorax sowie eine
flexible Bronchoskopie erforderlich.

Da bei der chirurgischen Therapie der
Trachealstenose gute Langzeitergebnisse be-
obachtet werden konnten, sollte sie primér in
Betracht gezogen werden [42). Eine Resek-
tion von 2 — 4 em kann problemlos reana-
stomosiert werden. Bei lingeren Segmenten
bis zu 50% der gesamten Lange der Trachea
sind spezielle Mobilisationstechniken der
Trachea erforderlich [43]. Die Hohe der
Schnittfiihrung ist direkt abhangig von der
Hihe der Lision: Im oberen Drittel der Tra-
chea ist ein Kragenschnitt ausreichend, wih-
rend bei Mobilisation im mittleren Dmnttel
hiufig eine Kombination von Kragenschmitt
mit partieller Stemmotomie erforderlich sein
kann. Tiefere Resektionen im unteren Drit-
tel der Trachea sind iiber eine rechtsseitige
posterolaterale Thorakotomie gut durchzu-
fiihren [44]. Kritische Punkte bei der Trache-
alchirurgie sind die Devaskularisation bei
der Priparation und die Anastomosenspan-
nung [43]. Die Extubation soll im idealen
Fall noch im Operationssaal erfolgen und
ansonsten postoperativ so friith wie maglich.
Die postoperative Bronchoskopiekontrolle
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sollte spitestens vor der Entlassung durchge-
fithrt werden, um eine Heilungsstérung der
Anastomose rechtzeitig zu erkennen. Insge-
samt gilt die Trachealchirurgie bei einer Re-
sektionslinge bis zu 4 cm als sicher. Daniiber
hinaus sollten andere Therapieverfahren zu-
mindest diskutiert werden, da Mortalitdt und
Morbiditit deutlich steigen [45]. Bei Inope-
rabilitat aufgrund von Komorbiditdien soll-
ten bronchoskopische Methoden in Betracht
gezogen werden. Letztere umfassen die Dila-
tation. die Kryotherapie, lasergestiitzie Dila-
tation und die Anlage von Stents [46].

Komplikationen

Die Komplikationsrate nach Trachealre-
sektionen ist von der Patientenselektion und
der Durchfihrung der Resektion abhingig.
Eine hihere Komplikationsrate wird bei der
tracheolaryngealen Resektion beobachtet. In
einer retrospektiven Studie mit 901 Patienten
mit Trachealrescktion hatten 95% der Patien-
ten ein gutes Ergebnis und die perioperative
Mortalitit betrug 1,2%. Eine Hypergranula-
tion an der Anastomose trat in 1% der Fille
auf und Restenosen fanden sich bei 4% der
Patienten. Hingegen wurde eine Nahtdehis-
zenz bei 4% der Patienten beschrieben [43].
Durch die Verbesserung der Priparations-
und Nahttechnik ist im Laufe der Jahre die
Hiufigkeit von iiberschiefender Granulati-
onsgewebebildung insgesamt gesunken [42].
Wundinfektionen treten in 3 — 10% der Fille
auf [47] und postoperative Odeme werden in
2 — 4% der Fiille beobachtet [48]. Zusdtzlich
dazu trat postoperative Heiserkeit bei 5% der
Patienten auf, wobet ein Teil davon durch die
postoperative Schwellung ausgeldst wurde
[49].
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