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Fluidmanagement in ARDS

Summary Non-cardiogenic
pulmonary oedema is one of the
hallmarks in early acute respira-
tory failure. Release of inflamma-
tory mediators in sepsis, pneumo-
nia or after shock result in an in-
creased pulmonary capillary per-
meability. Transvascular flux of
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KLINISCHE PRAXIS

Fliissigkeitstherapie

beim akuten Lungenversagen

macromolecules is increased.
Transvascular fluid filtration is
determined by microvascular
pressure which is the result of left
atrial pressure, postcapillary vas-
cular resistance and cardiac out-
put. A negative fluid balance is
only effective in reducing trans-
vascular fluid filtration when car-
diac output decreases. Lowering
cardiac output may result in
splanchnic ischaemia and bacte-
rial translocation and in acute re-
nal failure. Thus, a negative fluid
balance should be achieved only
in patients with stable haemody-
namics. Hypovolaemia must be
avoided. Theoretical considera-
tions and experimental studies
suggest that crystalloids may be
superior to colloids for volume
replacement.
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Zusammenfassung In der Friih-
phase des akuten Lungenversa-
gens verursachen inflammatori-
sche Mediatoren eine Permeabili-
tatsstorung an der alveolo-kapilld-
ren Membran. In der Folge ent-

steht ein nicht-kardiales Lungen-
0dem. Die alveolo-kapilldire Mem-
bran wird fiir Makromolekiile
permeabel und der mikrovaskula-
re Druck wird entscheidend fiir
das Ausmaf3 der transvaskuldren
Fliissigkeitsfiltration. Determinan-
ten des mikrovaskuldren Druckes
sind der linksatriale Druck, der
postkapillire Lungengefiflwider-
stand und das Herzzeitvolumen.
Die transvaskulédre Fliissigkeitsfil-
tration kann durch Negativbilanz
nur dann effektiv verringert wer-
den, wenn das Herzzeitvolumen
sinkt. Die Abnahme des Herzzeit-
volumens birgt die Gefahr der
Splanchnikusischdmie mit bakte-
rieller Translokation und des aku-
ten Nierenversagens. Deshalb darf
eine Negativbilanz nur dann er-
folgen, wenn der Kreislauf stabil
ist und wenn eine Hypovoldmie
vermieden wird. Beim Volumen-
ersatz scheinen kristalloide Lo-
sungen Vorteile gegeniiber kolloi-
dalen Losungen zu haben.

Schliisselworter
Akutes Lungenversagen —
Fliissigkeitstherapie -
Permeabilitdtsstorung
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Flissigkeitstherapie bei ARDS

Die Frithphase des Akuten Lungenversagens (Acute
Respiratory Distress Syndrome, ARDS) ist durch ein
nicht-kardiales Lungenddem charakterisiert. Ursache
des Lungenddems ist eine Schddigung der alveolo-
kapilldiren Membran.

Schiadigung der alveolo-kapilliren Membran

Verschiedene direkte oder indirekte Noxen wie Pneu-
monie, Aspiration, Inhalation toxischer Substanzen,
Sepsis oder Schock fiihren iiber die Aktivierung von
Mediatorkaskaden zu einer Erhohung der endothe-
lialen und/oder epithelialen Permeabilitdt (1). Die
Stirke der alveolo-kapilliren Membran ist beim
Menschen mit durchschnittlich 0,6 pm sehr gering,
in der Hailfte der Lunge betrdgt sie sogar nur
0,2-0,4 pm (2).

Eine erhohte Permeabilitit normalisiert sich nach
Beseitigung der Noxe unterschiedlich rasch, in der
Regel innerhalb einiger Tage (3, 4) (Abb. 1).

Aus tierexperimentellen Untersuchungen wurde
abgeleitet, dass das Kapillarendothel gesunder Lun-
gen von Poren unterschiedlicher Grolen durchsetzt
ist (6, 7). Kleine Poren mit einem Durchmesser von
1-2 nm sind wesentlich hdufiger als gréf3ere mit ei-
nem Durchmesser von 25-40 nm bzw. 400 nm. Nach
experimenteller Infusion von Endotoxin kommt es
zeitabhdngig zunéchst zur Abnahme der Zahl kleiner
Poren und zur Zunahme der Anzahl géflerer Poren,
im weiteren Verlauf nimmt der Durchmesser der
grofleren Poren um ca. 40% zu (6). Dadurch wird
die Membran fiir Makromolekiile permeabel. Sowohl
alveoldre Kapillaren als auch extraalveoldre Gefifle
sind von der Permeabilititsstérung betroffen (8, 9).

3
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Abb. 1 Pulmonal-kapilldre Permeabilitat fiir Albumin bei 2 Patienten mit
ARDS. Der transvaskuldre Flux von Albumin wurde mit Hilfe einer Doppel-Iso-
topen-Methode gemessen. Der Anstieg des auf der Ordinate angegebenen
Normalized Index (5) iiber der Zeit ist ein Mal fiir die Akkumulation von
Albumin im Lungeninterstitium. Wahrend bei dem seit 2 Tagen wegen einer
schweren Pneumonie beatmeten Patienten eine ausgepragte Permeabilitats-
stérung mit einem massiven Anstieg des Normalized Index wahrend des Un-
tersuchungszeitraumes bestand, war die pulmonal-kapillare Permeabilitat bei
dem seit mehr als 4 Wochen beatmeten Patienten (wieder) normal. Bei die-
sem Patienten war das ARDS in der spaten, fibroproliferativen Phase

Dabei ist das Ausmafl der Permeabilitdtsstorung
extraalveoldrer Gefifle von der Art der Schidigung
abhingig: Wiahrend Sdureaspiration im Tierexperi-
ment eine Permeabilitidtserhohung an Arteriolen, Ka-
pillaren und Venolen auslost, fithrt die intravendse
Applikation von Olsdure zur Permeabilititsstérung
an Kapillaren und Venolen ohne Schiddigung der Ar-
teriolen. Mikro-Luftembolien zerstéren die Integritt
des Kapillarendothels, 16sen jedoch keine Permeabi-
litditserhohung an Arteriolen oder Venolen aus (8).
Eine Lungenschiddigung durch Ischdmie-Reperfusion
erhoht vor allem die Permeabilitdt postkapilldrer Ge-
faBle (9). Diese Befunde tragen wesentlich zum pa-
thophysiologischen Verstindnis des ARDS bei. Kli-
nisch sind sie jedoch von untergeordneter Bedeu-
tung, zumal beim ARDS hiufig eine Mischung un-
terschiedlicher Noxen anzutreffen ist. Fiir die Frage,
ob aus einer Membranschddigung tatsdchlich ein
Lungenddem entsteht oder nicht, sind neben der Po-
rengréfle die Druckverhiltnisse an der Membran
von Bedeutung.

Transvaskulare Fliissigkeitsfiltration
und Odementstehung

Nach dem Starling-Gesetz fiir den transvaskuldren
Fliissigkeitsaustausch ist die Fliissigkeitsfiltration in
das Interstitium von der hydrostatischen und onkoti-
schen Druckdifferenz und vom Reflexionskoeffizien-
ten o abhingig:

Q = K[(Pe = Pi) — o (/I — I1;)] (A)

wobei Q¢ der transmembrandse Netto-Fliissigkeits-
flux, K der Filtrationskoeffizient, P. und P; der hy-
drostatische Druck in der Kapillare und im Intersti-
tium und 7. und II; der onkotische Druck in der
Kapillare bzw. im Interstitium sind. Der Reflexions-
koeffizient ¢ ist ein Maf3 fiir die Permeabilitit der
Membran fiir ein Makromolekiil. Bei einem ¢ von 1
ist die Membran fiir das Makromolekiil v6llig imper-
meabel, bei einem ¢ von 0 vollstindig permeabel. In
der gesunden Lunge betréigt der Reflexionskoeffizient
beispielsweise fiir Albumin ~0,6 (10, 11), fiir Plas-
maproteine insgesamt ~0,8 (12, 13). Unter physiolo-
gischen Bedingungen resultiert in der Lunge ein
Netto-Fliissigkeitsflux vom intravaskulédren in den in-
terstitiellen Raum. Diese interstitielle Fliissigkeit
wird iiber die Lymphgefidfle der Lunge drainiert.
Kommt es zur Zunahme der transvaskuldren
Fliissigkeitsfiltration, so hemmen Kompensations-
mechanismen, sog. Sicherheitsfaktoren (,,0edema
safety factors) (14, 15) die Entstehung eines Lungen-
6dems. Als erster Sicherheitsfaktor kann die Lymph-
drainage um das 10- bis 15-fache gesteigert werden
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Abb. 2 Interstitielle Flissigkeitsrdume in der Lunge. Das Interstitium der
Lunge teilt sich in einen groBen perivaskuldren und kommunizierenden sowie
einen relativ kleinen peri-alveoldren Raum (15)

Lymp gefald

(16). Lymphgefifle besitzen glatte Muskulatur und
konnen Fliissigkeit gegen einen Abflussdruck von bis
zu 30 mmHg aktiv abpumpen (16). Der zweite Sicher-
heitsfaktor ist der Anstieg des interstitiellen hydrosta-
tischen Druckes P;. Bei spontan atmenden Versuchstie-
ren steigt bei einer Zunahme der transvaskuldren
Fliissigkeitsfiltration der interstitielle hydrostatische
Druck von ca. -7 auf 0-5 mmHg an (17-19). Dadurch
sinkt die hydrostatische Druckdifferenz P.-P; und die
Fliissigkeitsfiltration nimmt ab.

Bei intakter Membran ist die Abnahme der intersti-
tiellen Proteinkonzentration der dritte Sicherheitsfak-
tor. Wenn bei intakter Membran die transvaskuldre
Fliissigkeitsfiltration zunimmt, sinkt verdiinnungs-
bedingt die interstitielle Proteinkonzentration. Die
onkotische Druckdifferenz iiber der Membran, I7.-11;
nimmt zu und die Fliissigkeitsfiltration verringert sich
(20).

Neben diesen drei Kompensationsmechanismen
bildet die anatomische Struktur des Lungeninterstiti-
ums einen zusitzlichen Schutz gegen die Ausbildung
eines alveoldren Lungenddems (Abb. 2).

Bei verstirkter transvaskuldrer Fliissigkeitsfiltrati-
on lagert sich die Fliissigkeit iiberwiegend im relativ
groflen perivaskuldren Raum ein. Eine Fliissigkeits-
einlagerung im perivaskuldren und im kommunizie-
renden interstitiellen Raum hat keinen Einfluss auf
die Diffusion von O, und CO,. Daher korreliert bei
Patienten mit ARDS das extravaskuldre Lungenwas-
ser nicht mit dem Ausmaf} der Gasaustauschstérung
(21). Erst durch eine Fliissigkeitseinlagerung in den
peri-alveoldren Raum verldngert sich die Diffusions-
strecke fiir die Gase. Erreicht bei ausgepragter trans-
vaskuldrer Fliissigkeitsfiltration und Erschopfen der
Kompensationsmechanismen der interstitielle hydro-
statische Druck einen kritischen Wert, dann kommt
es zum Zusammenbruch der epithelialen Barrierre
der Alveolen und zum alveoldren Lungenddem mit
ausgepragter Oxygenierungsstorung (Abb. 3).
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Abb. 3 Erreicht bei einer vermehrten transvaskularen Flissigkeitsfiltration
der interstitielle hydrostatische Druck eine kritische Grenze, kommt es zur
Ausbildung eines alveoldren Lungenddems
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Abb. 4 Determinanten des mikrovaskuldren Druckes (P.) sind der linksven-
trikuldre Fiillungsdruck (PCWP), der postkapillare LungengefaBwiderstand
(PVRyen) und der Blutfluss (Q)

Das ,Fluten“ der Alveolen folgt dabei dem Alles-
oder-Nichts-Prinzip. Allerdings sind die pathophy-
siologischen Mechanismen bei der Entstehung eines
alveoldren aus einem interstitiellen Odem vermutlich
komplexer. Beispielsweise kommt es beim Lungen-
6dem durch Zerstorung der interstitiellen Matrix zu
einer Erhéhung der Compliance des Interstitiums
(19). Dadurch steigt der interstitielle Druck lang-
samer an.

Beim Vorliegen einer Permeabilititsstorung wird
der Reflexionskoeffizient kleiner - im Extremfall
Null. Nach der Starling - Gleichung fiir den trans-
vaskuldren Fliissigkeitsaustausch (A) wird dann die
hydrostatische Druckdifferenz P.-P; zum entschei-
denden Faktor fiir das Ausmafd der Fliissigkeitsfiltra-
tion ins Lungeninterstitium. Determinanten des mi-
krovaskuldren Drucks P. sind der linksatriale Druck
bzw. der pulmonalkapilldre Verschlussdruck (pulmo-
nary capillary wedge pressure, PCWP), der post-
kapillire Lungengefifiwiderstand (PVR,e,) und der
Blutfluss (Q) (Abb. 4).

In gesunden Lungen liegt der Anteil des post-
kapilliren Lungengefdflwiderstandes bei ca. 40% des
gesamten Gefiflwiderstandes (22). Bei einer akuten
Lungenschddigung kann dieser Anteil durch vaso-
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aktive Mediatoren, die vor allen Dingen im post-
kapilldren Stromgebiet eine Vasokonstriktion hervor-
rufen, erheblich ansteigen (23-32).

Bei sehr hohem transkapilliren Druck kann
durch die Dehnung der Kapillaroberfliche die Per-
meabilitdtsstorung zunehmen (33, 34).

Beim Vorliegen einer Permeabilitdtsstorung ist die
Hohe des Blutflusses, d.h. das Herzzeitvolumen in
doppelter Hinsicht bedeutend fiir das Ausmafl der
Fliissigkeitsfiltration in das Lungeninterstitium. Zum
einen steigt bei einer Zunahme des Herzzeitvolu-
mens der mikrovaskulidre Druck P. (35, 36) (Abb. 4),
zum anderen kommt es zu einer Rekrutierung von
zuvor nicht oder kaum perfundierten Geféiflen
(36-42). Damit nimmt die Kapillaroberfliche, iiber
die Fliissigkeit filtriert wird, zu. Das sog. Permeabili-
tats-Oberflachenprodukt steigt. Bei einem Anstieg
des Herzzeitvolumens kann durch die Rekrutierung
von Gefiflen und der damit verbundenen Vergréfle-
rung des Gefifiquerschnittes der postkapillire Ge-
falwiderstand der gesamten Lunge sinken (Wasser-
fall-Phanomen) (37, 43-45) und die transvaskulire
Fliissigkeitsfiltration trotzdem zunehmen (43). Die
Permeabilitdt fiir Makromolekiile wird durch eine
Zunahme der Lungenperfusion um das 3-5fache we-
der in gesunden (36) noch in vorgeschddigten Lun-
gen (35) beeinflusst.

Therapeutische Implikationen

Therapeutische Ziele beim Vorliegen einer pulmona-
len Permeabilititsstorung und eines Lungenddems
sind die Verminderung der transvaskuldren Fliissig-
keitsfiltration und die Erleichterung der Odemre-
sorption. Die wichtigste Voraussetzung ist die Be-
handlung der Grunderkrankung, um die auf die
Lunge einwirkende Noxe zu beseitigen. Neben expe-
rimentellen therapeutischen Ansitzen zur Normali-
sierung der gestdrten Permeabilitdt (31, 46-51) hat
das Flissigkeitsmanagement in der Behandlung des
ARDS eine grofie Bedeutung. Dabei wird oft eine ne-
gative Fliissigkeitsbilanz angestrebt. Die Rationale
fiir eine negative Fliissigkeitsbilanz ergibt sich aus
Abbildung 4. Bei negativer Fliissigkeitsbilanz sinken
der PCWP und das Herzzeitvolumen ab. Dadurch
fallt der mikrovaskuldre Druck und durch vaskuldres
Derecruitment nimmt das Permeabilitdts-Oberfld-
chenprodukt ab (35, 41). Durch das Absinken des
zentralen Venendruckes kann die Drainage intersti-
tieller Fliissigkeit tiber die Lymphgefdfie in die Hohl-
vene erleichtert werden (52, 53).

Bei Patienten mit ARDS kann eine Negativbilanz
durch Gabe von Diuretika oder Hamofiltration er-
reicht werden. Im einer tierexperimentellen Unter-

suchung konnte sowohl durch Furosemid als auch
durch Hémofiltration eine ausgeprigte Negativ-Bi-
lanz erreicht werden (54). Diese Negativ-Bilanz
filhrte aber weder zu einer Verbesserung der Oxy-
genierung noch zu einer Verringerung des Lungen-
gewichtes (54). In den beiden Versuchsgruppen mit
erzwungener Negativ-Bilanz musste die Unter-
suchung wegen einer ausgeprdgten Azidose nach
270 Minuten beendet werden. In einer anderen tier-
experimentellen Untersuchung verbesserte sich nach
Furosemid die Oxygenierung ohne dass das Lungen-
gewicht abnahm (55). Die Autoren schlossen aus ih-
ren Ergebnissen, dass vaskuldre Effekte von Furose-
mid zu einer intrapulmonalen Perfusionsumvertei-
lung fithren wiirden. Dies wurde in einer spéteren
Untersuchung nicht bestétigt (56). Vor diesem Hin-
tergrund kann der klinische Einsatz von Furosemid
zur Behandlung oder Prophylaxe des nicht-kardialen
Lungenddems derzeit nicht empfohlen werden.

In einer tierexperimentellen Untersuchung am
Sdureaspirations-Modell wurde eine Negativ-Bilanz
durch Plasmapherese erreicht (57). Plasmapherese
allein fithrte zum Absinken von PCWP und Herzzeit-
volumen und zur Verringerung des Lungengewich-
tes. Wurde aber bei niedrigem PCWP das Herzzeit-
volumen durch Dopamin normalisiert, verringerte
Plasmapherese das Lungengewicht nicht. Anglade et
al. (43) untersuchten in Olsdure-geschidigten Lun-
gen die Effekte eines erhohten linksatrialen Druckes
und eines erhohten Blutflusses auf die transvaskulire
Fliissigkeitsfiltration. Wéhrend eine Verdoppelung
des linksatrialen Druckes (13 vs. 6 cm H,0) zu einer
maifligen Zunahme der Fliissigkeitsfiltration fiihrte,
kam es durch Verdoppelung des Blutflusses (2 vs.
1 ml min™' 100 g™") zu einem massiven Anstieg der
transvaskuldren Fliissigkeitsfiltration. Dieser Anstieg
war durch vaskuldres Recruitment bedingt. Als
Schlussfolgerung aus diesen tierexperimentellen Un-
tersuchungen kann festgehalten werden, dass eine
Negativbilanz nur dann zu einer relevanten Verrin-
gerung des Lungenwassers fithrt, wenn das Herzzeit-
volumen sinkt. Eine Negativbilanz und gleichzeitige
Aufrechterhaltung des Herzzeitvolumens mit Kate-
cholamimen erscheint nach diesen tierexperimentel-
len Befunden nicht sinnvoll. Da das extravaskuldre
Lungenwasser nicht mit der Gasaustauschstérung
korreliert (21), sind die Effekte einer Negativbilanz
auf den pulmonalen Gasaustausch variabel. Im Tier-
experiment beeintrdchtigte eine moderate linksatria-
le Hypertension die Resorption alveoldrer Fliissigkeit
nicht (58). Bei einer Negativbilanz kann die Verbes-
serung der Oxygenierung durch den Abfall des Herz-
zeitvolumens und der damit verbundenen Reduktion
der Shuntperfusion bedingt sein (59).

In einer klinischen Untersuchung an 40 ARDS-Pa-
tienten (60) wurde beobachtet, dass die Uberlebens-
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rate bei Patienten, bei denen der PCWP innerhalb
von 24-48 Stunden um mindestens 25% sank, die
Uberlebensrate hoher war (75%) als bei Patienten,
bei denen der PCWP nicht sank (Uberlebensrate
29%). Diese Studie erlaubt aber keine Riickschliisse
auf die Auswirkungen eines Fliissigkeitsregimes auf
das Uberleben. Zum einen war die Untersuchung re-
trospektiv und zum anderen waren die Patienten-
gruppen nicht vergleichbar. In einer prospektiven
klinischen Studie wurde das Fliissigkeitsmanagement
entweder nach dem PCWP oder nach dem extravas-
kuldren Lungenwasser (EVLW) gesteuert (61). In der
EVLW-Gruppe war die kumulative Fliissigkeitsbilanz
niedriger als in der PCWP-Gruppe. Entgegen der
Aussage im Titel der Arbeit bestand jedoch zwischen
den Gruppen kein Unterschied hinsichtlich des pul-
monalen Gasaustausches und der Letalitdt. Die Beat-
mungsdauer in beiden Gruppen war gleich. Prospek-
tive, randomisierte Studien in denen ein liberales
mit einem restriktiven Fliissigkeitsmanagement ver-
glichen werden, gibt es derzeit nicht.

Sepsis und Schock fithren hdufig nicht nur zur
Permeabiltitsstorung in der Lunge sondern zum ge-
neralisierten kapilldren Leck (62, 63). Durch die ge-
steigerte transvaskuldre Fliissigkeitsfiltration kommt
es zur Verminderung des intravaskuldren Volumens.
Bei 16 Patienten mit Sepsis stiegen nach einem mas-
siven Volumenersatz von durchschnittlich 19 Li-
tern/1,73m* (9,5-40 1) innerhalb von 48 h das EVLW
und der PCWP nicht an (64). Der pulmonale Gas-
austasch verschlechterte sich nicht. In einer anderen
Studie an 54 Patienten mit Sepsis, in der die Effekte
von Noradrenalin untersucht wurden, blieb der
PCWP trotz einer positiven Fliissigkeitsbilanz von
81 (3-211) innerhalb von 24 h konstant (65).

Zusammenfassend muss daher festgestellt werden,
dass die theoretisch zu erwartenden Vorteile eines
restriktiven vs. eines liberalen Fliissigkeitsmanage-
ments weder experimentell noch klinisch belegt wer-
den konnten. Ein restriktiver Volumenersatz verbes-
sert weder den Gasaustausch noch die Uberlebens-
rate der so behandelten Patienten. Trotzdem wird in
der klinischen Praxis bei ARDS-Patienten sehr hiu-
fig eine negative Fliissigkeitsbilanz angestrebt. Dabei
miissen jedoch die negativen Auswirkungen der
(moglichen) Abnahme des Herzzeitvolumens bedacht
werden. Insbesondere ist mit einer regionalen Min-
derperfusion zu rechnen, die letztendlich deletire
Folgen haben kann (Abb. 5).

Die Splanchnikusperfusion hat eine zentrale Be-
deutung bei der durch Hypovolimie getriggerten
Freisetzung vasoaktiver Mediatoren (66-69). Volu-
menmangel fithrt im Tierexperiment sehr rasch zur
Translokation von Bakterien und Endotoxin aus dem
Darmlumen in den Intravasalraum und zur vermehr-
ten Freisetzung von TNFa (66-69). Bei gesunden

' Negative FIUssigkeitsbilanzl
+

PCWP |
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Abb. 5 Therapeutisches Dilemma der negativen Fliissigkeitshilanz bei ARDS.
Eine negative Flissigkeitshilanz fiihrt zur Verminderung des mikrovaskuldren
Druckes P, dadurch wird die Odemformation verringert. Eine Abnahme des
Herzzeitvolumens kann zur regionalen Ischamie und dadurch zur Freisetzung
inflammatorischer Mediatoren mit Zunahme der kapilldren Permeabilitat
fihren

Probanden blieb nach einem durch subatmosphiri-
schen Druck simulierten Volumenmangel die Min-
derperfusion des Splanchnikusgebietes lingere Zeit
nach Wiederherstellung normovoldmischer Bedin-
gungen bestehen (70). Der bei beatmeten Patienten
oft beobachtete Subileus ist moglicherweise nicht
Folge der Opiat-Medikation sondern Ausdruck einer
Minderperfusion. Eine regionale Minderperfusion
kann auch fiir Patienten mit einem hohen Risiko fiir
ein postoperatives ARDS gefdhrlich sein. Wahr-
scheinlich kann die Inzidenz des postoperativen
ARDS durch intraoperative Aufrechterhaltung einer
addquaten Organperfusion verringert werden (71).

Neben der Splanchnikus-Ischdmie kann ein prére-
nales akutes Nierenversagen (ANV) als Folge einer
forcierten Negativbilanz auftreten. Patienten mit
ANV haben eine hohere Letalitdt als Patienten ohne
ANV (72-76). Dabei ist die erhohte Letalitit von Pa-
tienten mit ANV nicht nur durch eine schwerere
Grunderkrankung erkldrbar, ein ANV ist ein unhab-
hingiger Prediktor der Mortalitdt (73, 76). Bei der
Wiirdigung dieser Befunde muss bedacht werden,
dass ein ANV hiufig durch prérenale oder iatrogene
Faktoren ausgel6st wird (72), also eigentlich ver-
meidbar wire. Eine falsch verstandene Fliissigkeits-
restriktion sollte daher nicht erfolgen.

Ein restriktives Fliissigkeitsmanagement kann
auch bei der Beatmungseinstellung zu Problemen
fithren. Zur Verbesserung der Oxygenierung und zur
Lungenprotektion ist bei der Beatmung von ARDS-
Patienten oft ein hoher positiv endexspiratorischer
Druck (positive endexpiratory pressure, PEEP) erfor-
derlich. Durch Verminderung des vendsen Riickstro-
mes und Erh6hung der rechtsventrikuldren Nachlast
konnen Herzzeitvolumen und arterieller Blutdruck
abfallen (59, 77, 78). Das pulmonale Blutvolumen
sinkt (77). Diurese und Natriurese nehmen ab (78).
Durch adédquaten Fliissigkeitsersatz werden diese Ne-
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benwirkungen des PEEP aufgehoben (78). Damit erst
wird es moglich, die lungenprotektive Wirkung eines
hohen PEEP therapeutisch zu nutzen.

Ebenso wie eine Hypovoldmie muss bei ARDS-Pa-
tienten eine Hypervoldmie vermieden bzw. korrigiert
werden. Ein hoher linksatrialer Druck fiithrt im Tier-
experiment zur Apoptose kapillirer Endothelzellen
(79) und kann damit eine Permeabilititsstérung
auslosen oder unterhalten (33, 34, 80). Allerdings ist
in der klinischen Praxis die Beurteilung des Volumen-
status oft schwierig. Periphere Odeme konnen bei kri-
tisch Kranken als Folge einer generalisierten Permea-
bilitdtsstorung auch bei Normo- oder Hypovolimie
auftreten (62, 63). Auch der zentrale Venendruck
(ZVD) erlaubt keine zuverldssige Beurteilung des Vo-
lumenstatus. Wegen der Rechtsherzbelastung und des
verringerten vendsen Riickstroms (PEEP) ist zur Auf-
rechterhaltung des rechtsventrikuldren Schlagvolu-
mens in der Regel ein erhohter ZVD notwendig. Der
Volumenstatus eines Patienten kann am ehesten durch
Priifen der peripheren Perfusion, Diurese (0,5-1 ml/
kg/h), Echokardiographie und PCWP (<18 mmHg)
(81) beurteilt werden.

Ein Kklares therapeutisches Ziel des Fliissigkeits-
managements - Normovoldmie und Aufrechterhal-
tung der Organperfusion - impliziert noch nicht die
Wahl des Volumenersatzmittels. Genauso wie bei der
Behandlung von Patienten mit hdmorrhagischem
Schock wird die Debatte , Kristalloid oder Kolloid“
auch beim ARDS kontrovers gefiihrt. Theoretisch be-
trachtet hat die Wahl der Infusionslosung keinen
Einfluss auf das Ausmafl der transvaskuldren
Fliissigkeitsfiltration. Entscheidend sind nur das ka-
pillire Leck, der mikrovaskulire Druck und das
Herzzeitvolumen. Verwendung von Humanalbumin
verschlechtert die Prognose von kritisch Kranken
(82) und hat keinen Platz in der Behandlung von In-
tensivpatienten. Im Tierexperiment am ARDS-Modell
fithrte Volumenersatz mit autologem Plasma schnel-
ler zum alveoldren Lungenddem als Volumenersatz
mit Hydroxyéthylstarke (83). Kristalloide Losungen
wurden nicht untersucht. In einem Tiermodell mit
Olsdure geschddigten Lungen und hidmorrhagischem
Schock bestand 24 Stunden nach Volumenersatz mit
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