MEDICINSK KOMMENTAR

LUNGKOLLAPS

Ett vanligt fenomen under narkos

ANAESTH

Frontal 6versiktsbild
med en punktlinje
som visar var efterfol-
jande transversella
snitt lagts. Dessa ar
lagda pa samma niva
genom thorax.

Ett sddant snitt nar
patienten &r vaken,
strax fore nedsov-
ningen. Lungorna ar
val luftfyllda.

Motsvarande snitt ca
15 minuter efter ned-
sbvningen. | bagge
lungfaltens nedre de-
lar ser man tydliga
fortatningar, s k ate-
lektaser. Dessa kan
inte ses med vanlig

lungrontgen. Den gra-

vita zonen i hdger
lungfélts mitt ar dia-
fragma, som under

narkos forskjuts krani-

ellt.

Figur 1. Datortomografiska bilder dver
thorax hos en patient i samband med
anestesi.
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Lungornasformagaatt syresittablo-
det &r nedsatt under sagott som allafor-
mer av generell anestesi [1]. Det har
darfor blivit en rutindtgard att hoja syr-
gashalten i inandningsgasen fran rums-
[uftens 21 procent till 3040 procent.
Trots det & lindriga former av nedsatt
syrehat i blodet (hypoxemi) vanliga.
Ca50 procent av allasdvdadrabbas un-
der kortare eller langre tid (upp till en
halvtimme) av |&tt sankt arteriell syre-
halt, SaO, 86-90 procent [2]. Hos 20
procent av alla sbvda patienter kan man
se mer betydande hypoxemi, SaO, un-
der 81 procent i upp till 5 minuter [2].

Orsaken till sadan hypoxi kan vara
multifaktoriell och inbegripa bade re-
spiratoriska och cirkulatoriska meka-
nismer. Har skall ndmnas en, atelektas,
somintréffar hosnérmare 90 procent av
allasom sovs.

Atelektas under narkos

Att atelektas, dvs lungkollaps, kan
intréffa under narkos misstéanktes redan
i borjan av 1960-talet [3]. Man kunde
dock med hjdlp av vanlig lungréntgen
inte pavisa ndgon atelektas, ochi olika
studier fann man ett snabbt fall i arteri-
ellt syretryck, vilket inte passade med
tanken pa atelektasbildning som faljd
av resorption av gas bakom avsténgda
luftvagar [1]. Med hjdlp av skiktront-
gen, datortomografi, har det dock varit
méjligt att pavisa snabb uppkomst av
fortétningar i nedre lungdelar under
anestesi [4, 5]. | djurférsok déar lungor-
na tagits ut for efterféljande morfolo-
gisk analyshar liknandefortétningar vi-
sats vara atelektas, varfor aven fortét-
ningarna hos méanniska fér betraktas
som atelektaser (Figur 1) [5].

Att atelektaserna bildas i de nedre
lungdelarna hénger samman med lung-
ornas egen vikt, som gor att trycket fran
omgivande vavnad pa luftvagar och al-
veoler blir storrei nedre lungdelar an i
dvre. Resorption av gas frén sma lung-
blasor bakom avstangda luftvagar i
kombination med kompression av alve-
oler av ovanférliggande lungvévnad
samverkar till snabb kollapsbildning
under narkosen.

Atelektas bildas, som ovan ndmnts,
hos nérmare 90 procent av alla nedsov-
da patienter och varierar i storlek fran 0
till 25 procent av lungvévnaden [5]. Det
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Figur 2. Atelektasyta i ett tvarsnitt genom
lungan strax ovanfor diafragma hos
patienter som andats syrgas i 3 minuter
(pre-oxygenering) och darefter sévts
under fortsatt syrgasandning i ytterligare
3 minuter (totalt 6 minuter) (till vénster),
patienter som sovts under
syrgasventilation i 3 minuter (i mitten)
och patienter som ventilerats med 30
procent O, i kvéve under nedsévningen
(till hoger).

Alla tre grupperna har efter
intubationen ventilerats med 30-40
procent O, i kvave i 10 minuter innan
datortomografi gjorts for beddmning av
atelektas (fr&n [10] med tillstdnd fran
Anaesthesia).

A = nedsdvning, B = intubation.

& sdlunda en betydande del av lungan
som kan falla samman. En god korrela-
tion finns mellan storleken pa atelektas
och graden av syresattningssvérigheter,
uttryckt som shunt (blod som passerar
genom lungan utan att bli syresatt) [5].
Saknas atel ektas brukar man € heller se
négon shunt, medan i de svaraste fallen
av atelektas ar shunten upp till 25 pro-
cent, dvs en fjardedel av blodfl6det ge-
nom lungan kommer ¢ i kontakt med
[uftfylldaalveoler.

Atelektasen, som bildas under nar-
kos fore operationen, kan sedan kvarsta
under det postoperativa forloppet. Hos
samtliga patienter efter bukkirurgi
fanns atelektas férsta postoperativa
dygnet, och hos en fjardedel forelag
mindre atel ektaser &nnu fem dagar efter
operationen [5].
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Forvisso finns det dven andra orsa-
ker till postoperativ atelektashildning
an anestesin, sasom stagnerat sekret i
luftvagar, dalig hostformaga, smérta
m m. Det & dock intressant att notera
att den av anestesi orsakade atelektasen
kan kvarstanna, och gor sdi flertalet fall
under nagra dagar efter operationen.

Kan atelektas forhindras?

En vanlig &tgard inom intensivvard
och respiratorbehandling, dér atelektas
och kollapsbildning kan vara betydligt
meraomfattande 8n under narkos, &r att
anvandarespiratorbehandling med slut-
exspiratoriskt dvertryck, PEEP. Med
hjalp av detta kan lungan hélas upp-
bl&st och pé s& satt minskar man risken
for kollaps. Ett PEEP pa 10 cm H,O
minskar aven atelektasbildningen un-
der narkos [4], men trots det forbéttras
inte syresittningen [6]. Detta beror pa
att blodfl6det genom lungorna minskar
pé& grund av det 6kade trycket i thorax.
Blodet pressas &ven ned mot nedre
lungdelar, och eventuell kvarvarande
atelektaskan da bli mer genombl6dd an
utan PEEP. Shunten kani sdanafall bli
annu stérre an utan PEEP! Inte nog med
det, sa fort PEEP avbryts &terkommer
atelektasen inom en minut. PEEP har
sdlundaingen bestdende effekt.

N&r lungan blases upp med ett van-
ligt andetag paverkas inte atelektasen

[7]. Ofta anvénds en sk djup »suck»,
dvs ett andetag ungefar dubbelt sa stort
somett vanligt sdatt luftvagstrycket blir
ca 20 cm H,0. Det har dock ingen som
helst effekt, € ens om andetaget hallsi
ca 15 sekunder [7]. Forst nér lungorna
blases upp med ett luftvagstryck pa 40
cm H,O férsvinner atel ektasen fullstan-
digt. Med en s&dan uppblasning utfors
en »vitalkapacitetsmantver», dvs upp-
blasningen & ungefar lika stor som den
maximala andningsmandver patienten
kan presterai vaket tillstand.

Om uppblasningen gors med 40 pro-
cent syrgasi kvave & lungan 6ppen un-
der lang tid med liten dterbildning av
atelektasen annu 3040 minuter efter
vitalkapacitetsmandvern [8]. Om dar-
emot uppblsningen gors med ren syr-
gas faller lungan snabbt samman sa att
sammamangd atel ektaskan ses5 minu-
ter efter mandvern som fore. Dettavisar
att syrgashalten i inandningsgasen pé
verkar aterbildningen av atelektas efter
en vitalkapacitetsmanover.

Preoxygenering

en huvudorsak till atelektas

| samband med nedsévningen venti-
lerar man under 2—-3 minuter rutinmés-
sigt patientens lungor med ren syrgas
viaen ansiktsmask for att minskarisken
for syrebrist under den efterfdljandein-
tubation av luftvdgen som normalt gors.
Vi prévade att sbvaner patienternautan
att ge ren syrgas, och ndjde oss med 30
procent syrgasi kvave under sidlvaned-
sovningsperioden; darefter fortsatte
narkosen med 30 procent O,.

Intressant nog utvecklades ingen el-
ler mycket liten atelektas med denna
nedsdvningsprocedur (nagon allvarlig
hypoxemi uppstod intei nagot fall), till
skillnad frén de fall dér ren syrgas gavs
under 3 minuter enligt sedvanligt stan-
dardprotokoll [9]. Om syrgasandningen
forlangdes, sdsom vid sk preoxygene-
ring av »riskpatienter», s att den totala
tiden da patienten andades ren syrgas
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var ca 6 minuter, okade atelektasytan
ytterligarei storlek (Figur 2) [10].

Handelseforlopp

som leder till atelektas

Det &r ett tdmligen komplicerat han-
delseférlopp som resulterar i atelektas
under narkos. Ett sénkt andningsmus-
keltonus ses regelméssigt vid narkos
och torde bidratill den val kénda sénk-
ningen av andningsmedelldget (FRC)
under anestesi [11]. Ett sdnkt FRC
minskar luftvégs- och alveoldimensio-
ner och orsakar luftvagsavstangning
och nedsatt ventilation av nedrelungav-
snitt med mer eller mindre snabb upp-
sugning av gas fran dessa omraden (re-
sorptionsatel ektas). Ett sénkt andnings-
muskeltonus torde &ven underlétta
transmissionen av det hdgre buktrycket
genom diafragmaochini thoraxkavite-
ten, vilket leder till hopklémning av
nedre lungavsnitt (kompressionsatel ek-
tas).

Slutligen verkar det som om ett kol-
lapsat omréde som &terGppnas med
hjdlp av PEEP & instahilt. Detta leder
misstanken till att de ytspanningsned-
sdttande fosfolipider (surfaktant) som
haller olika aveoler sinsemellan i ba-
lans och hindrar mindre fran att tomma
sigi storre g kan utévasin verkan i det
aterdppnade, tidigare kollapsade omra-
det.

Med hjdlp av en vitalkapacitetsma-
nover verkar forméagan varaaterskapad,
vilket kan bero pa att denna mancver
Okar produktionen eller frisdttningen av
surfaktant och sprider ut fosfolipiderna
Over alveolytan[12]. | sanning en kom-
plicerad storning av ett livsviktigt organ
—lungan!

Skall man andra rutinerna

vid nedsdvning?

Bor nedsévningen forandras utifran
den nya kunskap vi har? Man f&r da
forst frégasig om atel ektasbildning un-
der narkos &r ett verkligt problem. Den
kollapsade lungvéavnaden borde ater-
Oppnasunder de nérmaste dagarna efter
operationen och forhoppningsvis fun-
gerasom tidigare.

Kan atel ektasen orsaka syrebrist un-
der narkosen och eventuellt bidra till
komplikationer i det postoperativa ske-
det? Till synes sker det sdllan, men med
tanke p& att ett mycket stort antal pati-
enter genomgér anestesi —ca 25 000 ge-
nerella anestesier per miljon invanare
och &r i Vasteuropa—medfor avenenli-
ten komplikationsfrekvens att manga
patienter kan fa en forlangd vardtid el-
ler drabbas av skada. Mellan 1 och 3
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procent av allabukoperationer &foljsav
kliniska komplikationer som kan orsa-
ka forlangd vérdtid; vid akuta bukin-
grepp & komplikationsfrekvensen &n
hogre [13]. Detta gor att &ven en be-
skedlig stdrning — som atel ektasen kan-
ske uppfattas vara— g far negligeras.
En ténkbar vég &r att borja nedsov-
ningen under ventilation med en syrgas-
halt som &r lagre an 100 procent men
hog nog att inte orsaka hypoxemi. En
annan mojlighet &r att under induktio-
nen av anestesin infora en vitalkapaci-
tetsmantver for att Gppna eventuellt
kollapsade lungavsnitt. Studier behdver
dock goras dar [amplig syrgashalt titre-
ras fram och optimal andningsmantver
provas innan nya rekommendationer
presenteras for rutinmassigt bruk.

Sammanfattning

Sammanfattningsvis kan ségas att
atelektas, vanligt forekommande under
anestesi, kan motverkas genom att dels
anvandalagahalter av syrgas, dels utfo-
raintermittentamaximal auppbl sning-
ar av lungorna. Gors dettaredan i sam-
band med nedsdvningen kan atelektas
eventuel It motverkas under helaaneste-
sin och syreséttningen béttre garante-
ras. Om nagra bestdende effekter kan
sesi det postoperativaskedet dterstar att
undersoka.
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