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Das Acute respiratory Distress Syndrome (ARDS) ist nunmehr seit über 50 Jahren als
gravierende Komplikation verschiedener Grunderkrankungen bekannt [1]. Trotz in-
tensiver Forschung in all dieser Zeit gibt es hinsichtlich der bestmöglichen Therapie
des ARDS auch heute noch viele offene Fragen – insbesondere zur maschinellen Be-
atmung. Der zweite Teil des Update ARDS gibt einen aktualisierten Überblick zu
Therapie und Outcome des ARDS.
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Maschinelle Beatmung
Ziel der maschinellen Beatmung beim ARDS ist die Rekru-
tierung von kollaptischen Atelektasen, um einen ausrei-
chenden Gasaustausch sicherzustellen. Hiermit soll
gleichzeitig eine Konsolidierung der Atelektasen verhin-
dert und einer sekundären Pneumonie mit Hepatisation
in diesen Arealen vorgebeugt werden. Die hierfür benö-
tigten Atemwegsdrücke wirken jedoch immer auch auf
ventilierte, funktionell gesunde Lungenareale und kön-
nen hier erhebliche Schäden verursachen.
Dembinski R, Mielck F. ARD
Merke
Maschinelle Beatmung beim ARDS ist immer ein
Kompromiss mit dem Ziel der Rekrutierung auf der
einen und der Vermeidung eines ventilatorassoziier-
ten Lungenschadens auf der anderen Seite [2].

Ventilatorassoziierter Lungenschaden
Atelekttrauma und Volutrauma

Es sind im Wesentlichen 2 Effekte, die zu einem ventila-
torassoziierten Lungenschaden (Ventilator-associated
Lung Injury, VALI) beitragen: Zum einen führt der Wech-
sel zwischen einer endinspiratorischen Rekrutierung von
atelektatischen Arealen und einem endexspiratorischen
Re-Kollaps zu erheblichen Scherkräften in den Grenz-
regionen zu dauerhaft ventilierten Lungenregionen. Die-
ses sog. Atelekttrauma lässt sich prinzipiell durch den Ein-
S – Ein… Anästhesiol Intensivmed Notfallmed Schmerzther 2018; 53: 112–125



▶ Tab. 1 Therapiestrategien bei ARDS.

Therapeutische Maßnahmen Erläuterungen

Behandlung der Grunderkrankung antimikrobielle Therapie, Sepsistherapie, Traumaversorgung etc.

Beatmung lungenprotektive Beatmung: Tidalvolumen < 6ml/kgKGideal, PEEP nach Tabelle (leichtes
ARDS) bzw. nach PEEP-Trial (moderates/schweres ARDS), niedrige Tidalvolumina auch
bei Spontanatmungsaktivität, ggf. Muskelrelaxation für 48 h nach ARDS-Beginn

Flüssigkeitsbilanz negativ bei stabiler Hämodynamik

Bauchlagerung mindestens 16 h proTag

Kontaktaufnahmemit ARDS-Zentrum bei moderatem und schwerem ARDS zur Therapieabsprache bzw. ECMO-Therapie

PEEP-Tabelle s.▶ Tab. 2

ARDS: Acute respiratory Distress Syndrome, ECMO: extrakorporale Membranoxygenierung, KGideal: ideales Körpergewicht, PEEP: positiver
endexspiratorischer Druck
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satz von positivem endexspiratorischem Druck (PEEP) re-
duzieren. Zum anderen kann die Überdehnung von belüf-
teten Lungenarealen zu einer schweren Schädigung im
Sinne eines sog. Volutraumas führen [3]. Welche am Be-
atmungsgerät als Tidalvolumen eingestellten Volumina in
diesem Sinne gefährlich sind, hängt von dem noch venti-
lierbaren Lungenvolumen (Baby Lung, s. Teil 1, Abschnitt
„Lungenödem und Atelektasen“) ab. Dieses ist ohne bild-
gebende Verfahren am Patientenbett allerdings nur
schwierig zu erfassen.

Transpulmonaler Druck und Biotrauma

Auch der Beatmungsdruck allein erlaubt keine sichere
Einstellung der Beatmung, da er sowohl von der Lungen-
als auch von der Thoraxwand-Compliance abhängig ist.
Diese wiederum lässt sich zwar mit der Kalkulation des
transpulmonalen Drucks als Differenz zwischen Beat-
mungsdruck und Pleuradruck berücksichtigen. Die hier-
für notwendige Messung des Pleuradrucks ist allerdings
nur ungenau mithilfe einer Ösophagusdruckmessung
möglich. Daher ist das Konzept des transpulmonalen
Drucks als Steuerungsgröße in der klinischen Praxis nicht
weit verbreitet. Für das Verständnis der Zusammenhänge
zwischen Beatmungsdrücken und Volutrauma bleibt das
Konzept des transpulmonalen Drucks hingegen elemen-
tar [4].

Werden im Rahmen der maschinellen Beatmung hohe
transpulmonale Drücke eingesetzt, muss mit einer Zer-
reißung von Kollagenfasern des Lungengerüsts gerech-
net werden. Dies macht sich klinisch z. B. als Pneumotho-
rax bemerkbar [5]. Allerdings ist heute bekannt: Maschi-
nelle Beatmung kann auch unabhängig von derartigen di-
rekten mechanischen Schäden im Rahmen der sog. Me-
chanotransduktion sowohl zu Schäden der Lunge als
auch anderer Organe beitragen [3] (s. „Info – Remote Or-
gan Failure“).
Dembinski R, Mielck F. ARDS – Ein… Anästhesiol Intensivmed Notfallmed Schmerzther 2
INFO

Remote Organ Failure

Nach heutiger Vorstellung werden mechanische Rei-

ze zum einen über Integrine (spezielle Transmem-

branproteine) direkt von der Extrazellulärmatrix der

Lunge auf verschiedene Zellen – wie Alveolarepithel-

zellen, Alveolarmakrophagen, Gefäßendothelzellen

und Fibroblasten – übertragen [6]. Zum anderen

kommt es infolge von mechanischen Reizen zur

Aktivierung von Ionenkanälen mit einem vermehrten

Kalzium- und Kaliumeinstrom in die Zellen [7]. Letzt-

lich wird so die Transkription verschiedener Zytokine

und Inflammationsmediatoren initiiert. Diese kön-

nen nach ihrer Freisetzung im Sinne eines sog. Bio-

traumas nicht nur in der Lunge, sondern auch in

peripheren Organen entsprechende Inflammations-

prozesse auslösen – es entwickelt sich ein sog. Re-

mote Organ Failure [8].

Einstellung der Beatmung
Tidalvolumen

Beim ARDSmuss das Tidalvolumen so eingestellt werden,
dass einerseits eine ausreichende Ventilation und Kohlen-
dioxidelimination gewährleistet sind und andererseits ein
Volutrauma vermieden werden kann. Meist lässt sich die-
ses Ziel mit einem Tidalvolumen von 6ml/kg idealem
Körpergewicht erreichen (▶ Tab. 1).

Grundlage dieser Empfehlung bleibt vor allem die vom
amerikanischen ARDS Network mit Unterstützung der
amerikanischen Gesundheitsbehörde (NIH) vor nunmehr
18 Jahren veröffentlichte Multicenterstudie [9]: Bei Pa-
tienten mit akutem Lungenversagen wurde hier die An-
wendung eines hohen Tidalvolumens von 12ml/kg mit
einem reduzierten Tidalvolumen von 6ml/kg idealem
Körpergewicht bei einem mittleren PEEP von 8,3mbar
verglichen. Es konnte ein signifikanter Abfall der Letalität
von 40 auf 31% bei Anwendung geringerer Tidalvolumina
113018; 53: 112–125



114

CME-Fortbildung | Topthema

H
er

un
te

rg
el

ad
en

 v
on

: S
ch

w
ar

zw
al

d-
B

aa
r 

K
in

ik
um

 V
ill

in
ge

n-
S

ch
w

en
ni

ng
en

. U
rh

eb
er

re
ch

tli
ch

 g
es

ch
üt

zt
.

erzielt werden. In einer Post-hoc-Analyse zeigte sich wei-
terhin, dass die Reduktion des Tidalvolumens mit einer
Abnahme des Plasmaspiegels der proinflammatorischen
Interleukine IL-6 und IL-8 verbunden war. Dabei war die
Oxygenierung in der Gruppe mit niedrigem Tidalvolumen
in den ersten Tagen des Beobachtungszeitraums schlech-
ter – dieser Umstand macht den hohen Stellenwert der
Minimierung der Beatmungsinvasivität gegenüber der
Optimierung des Gasaustausches deutlich.

Merke
Bei schwerem ARDS mit entsprechend kleiner Baby
Lung müssen mitunter Tidalvolumina < 6ml/kg ide-
alem Körpergewicht gewählt werden, um eine Lun-
genschädigung zu vermeiden.

Zur Abschätzung der Höhe des Tidalvolumens kann dabei
die Messung des transpulmonalen Drucks hilfreich sein.
Ohne transpulmonale Druckmessung sollte verein-
fachend ein Plateaudruck von unter 30 cmH2O ange-
strebt werden [10].

Rekrutierungspotenzial

Um die inspiratorisch rekrutierten Lungenareale zu stabi-
lisieren und ein Derekruitment zu verhindern, wird gene-
rell der Einsatz eines PEEP empfohlen. Letztlich soll PEEP
also zu einer dauerhaften Rekrutierung führen.

Das Rekrutierungspotenzial ist aufgrund des unterschied-
lichen Verhältnisses von potenziell rekrutierbaren kollap-
tischen und nicht rekrutierbaren konsolidierten Atelekta-
sen individuell unterschiedlich. Funktionellen computer-
tomografischen Untersuchungen zufolge liegt es im
Schnitt nur bei ca. 10% [11]. Insbesondere bei primärem
ARDS ist das Rekrutierungspotenzial häufig limitiert,
während sich Atelektasen bei sekundärem ARDS meist
erfolgreicher eröffnen lassen. Dieser Umstand ist aller-
dings nicht mit einem besseren Outcome verbunden.
Idealerweise sollte das Rekrutierungspotenzial im Rah-
men von CT-Aufnahmen bei unterschiedlichem PEEP ana-
lysiert werden.

Höhe des PEEP

Bei der optimalen PEEP-Einstellung muss berücksichtigt
werden: Auch ein zu hoch eingestellter PEEP führt zu
einer Überdehnung und Schädigung der Lunge, wenn
das Rekrutierungspotenzial ausgeschöpft ist [12]. Gleich-
zeitig ist in Abhängigkeit vom Flüssigkeitsstatus mit einer
Beeinträchtigung der Hämodynamik zu rechnen. Insbe-
sondere die Rechtsherzbelastung kann in einer solchen
Situation massiv zunehmen und damit das Outcome der
Patienten beeinträchtigen. Grundsätzlich kann allerdings
davon ausgegangen werden, dass eine erfolgreiche Re-
krutierung durch PEEP eher zu einer Abnahme der
Rechtsherzbelastung führt.
Dembinski R, Mielck F. ARD
Merke
Post-hoc-Analysen verschiedener Studien lassen den
Schluss zu, dass ein höherer PEEP vor allem in der
Frühphase des schwereren ARDS sinnvoll ist [13].

Die optimale Einstellung des PEEP beim ARDS bleibt aller-
dings bis heute umstritten [14]. Untersuchungen wie die
LUNG-SAFE-Studie lassen zwar vermuten, dass der PEEP
zumindest in der Frühphase des schweren ARDS zu nied-
rig eingestellt wird: So wurde hier am 1. Tag selbst bei
schwerem ARDS im Mittel ein PEEP von gerade einmal
10 cmH2O gewählt [15]. Überraschende Ergebnisse er-
brachte eine kürzlich publizierte randomisierte, kontrol-
lierte Studie mit über 1000 ARDS-Patienten: Hier war zu-
mindest die Kombination aus einem hohen, an der Com-
pliance ausgerichteten PEEP und Rekrutierungsmanövern
im Vergleich zu einer niedrigen PEEP-Einstellungmit einer
höheren 28-Tage-Letalität verbunden [16]. Die Patienten
mit einem PaO2/FiO2 von etwa 120mmHg hatten ein
moderates bis schweres ARDS und wurden frühzeitig (in-
nerhalb von 72 h nach Krankheitsbeginn) in die Studie
eingeschlossen. Natürlich liegt die Vermutung nahe, dass
hier nicht die Höhe des PEEP, sondern eher die Rekrutie-
rungsmanöver für das schlechte Outcome der Patienten
verantwortlich waren. Trotzdem ist anzunehmen, dass
neben dem Schweregrad und dem Erkrankungsstadium
weitere noch unbekannte individuelle Faktoren die Effek-
te von PEEP beeinflussen.

Methoden zur Einstellung des PEEP

Die sicherlich exakteste Methode ist die Einstellung des
PEEP anhand der Ventilationsverteilung in der funktionel-
len Computertomografie. Allerdings ist sie aufgrund der
Strahlenbelastung und des Transportaufwandes nicht als
Routinemaßnahme zu empfehlen. Eine bettseitige Alter-
native bieten in Zukunft wohlmöglich andere nichtinva-
sive, mobile bildgebende Verfahren wie die elektrische
Impedanztomografie (EIT).

Eine auf der Druck-Volumen-Kurve basierende Methode
ist ein PEEP-Trial: Der PEEP wird unter Kontrolle der Com-
pliance und der Blutgase schrittweise bis zur Optimierung
der Kontrollparameter angepasst. Meist wird hierfür eine
schrittweise Reduktion eines zunächst hoch eingestellten
PEEP empfohlen.

Auch entsprechend der Messung des transpulmonalen
Drucks lässt sich der PEEP beim akuten Lungenversagen
nach funktionellen Kriterien bettseitig einstellen. Ziel ist
hier die Etablierung eines endexspiratorischen transpul-
monalen Drucks von > 0 cmH2O zur Vermeidung von
Atelektasenbildung. In einer entsprechenden klinischen
Studie war diese Art der Einstellung mit einer Verbes-
serung von Oxygenierung und Compliance verbunden
[17]. Weitere klinische Studienergebnisse liegen aller-
dings bislang nicht vor.
S – Ein… Anästhesiol Intensivmed Notfallmed Schmerzther 2018; 53: 112–125



▶ Tab. 2 PEEP-Tabelle. Der PEEP wird adjustiert anhand der FiO2, die zum Erreichen der angestrebten SaO2 eingestellt werden muss.

Parameter Werte

FiO2 (Ziel-SaO2: 90–95%) 0,3 0,4 0,4 0,5 0,5 0,6 0,7 0,7 0,7 0,8 0,9 0,9 0,9 1,0 1,0 1,0 1,0

PEEP (cmH2O) 5 5 8 8 10 10 10 12 14 14 14 16 18 18 20 22 24

FiO2: inspiratorische Sauerstofffraktion, PEEP: positiver endexspiratorischer Druck, SaO2: arterielle Sauerstoffsättigung
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Die aktuell einfachste – allerdings auch ungenaueste –
Methode zur Einstellung des PEEP ist eine PEEP-Tabelle
(siehe ▶ Tab. 2).

Merke
Bei Verwendung der PEEP-Tabelle wird die PEEP-Ad-
justierung anhand der inspiratorischen O2-Konzent-
ration vorgenommen, die für ein vorgegebenes Oxy-
genierungsziel eingestellt werden muss.

Eine solche PEEP-Tabelle wurde erstmals in der Studie des
amerikanischen ARDS Networks zur Untersuchung der Ti-
dalvolumina eingesetzt [9], ist allerdings seither umstrit-
ten (siehe „Info – PEEP-Tabelle“).

INFO

PEEP-Tabelle

Der große Vorteil der PEEP-Tabelle liegt sicherlich in

einer einfachen Implementierung in die klinische

Praxis. Ein Nachteil besteht darin, dass keinerlei

atemmechanische Parameter berücksichtigt wer-

den. Immerhin zeigte die PEEP-Adjustierung bei

ARDS-Patienten mittels PEEP-Tabelle in einer kli-

nischen Studie im Vergleich zu anderen Verfahren

eine bessere Anpassung an

▪ den Schweregrad des ARDS,

▪ die Rekrutierbarkeit und

▪ das Ausmaß an überblähten Lungenarealen [18].

Zumindest für eine erste Einstellung des PEEP und

die Adjustierung bei mildem ARDS kann die PEEP-Ta-

belle daher in Ermangelung praktikabler Alternativen

empfohlen werden. Inzwischen sind verschiedene

weitere PEEP-Tabellen in klinischen Studien einge-

setzt worden, die den inspiratorischen Sauerstoff-

konzentrationen höhere PEEP-Werte zuordnen als in

der Originalform. Eine Überlegenheit solcher „Hoch-

PEEP-Tabellen“ kann für die Frühphase des schweren

ARDS zwar angenommen werden, ist jedoch nicht

mit klinischen Daten belegt.
Dembinski R, Mielck F. ARDS – Ein… Anästhesiol Intensivmed Notfallmed Schmerzther 2
Driving Pressure

Seit Kurzem wird die Druckamplitude zwischen PEEP und
Plateaudruck, der sog. Driving Pressure, als alternative
Steuerungsgröße diskutiert. Eine Analyse der gepoolten
Daten von 9 Studien mit insgesamt 3562 Patienten zeig-
te: Die Höhe des Driving Pressures korrelierte besser mit
der Sterblichkeit von ARDS-Patienten als das Tidalvolu-
men, der Plateaudruck oder der PEEP allein [19]. Diese
Daten konnten seither in verschiedenen observationellen
Studien bestätigt werden. So findet sich auch in der Da-
tenanalyse der LUNG-SAFE-Studie eine entsprechende
Korrelation, während sich dies für die Höhe des Tidalvolu-
mens allein nicht nachweisen ließ [20]. Diese Ergebnisse
lassen sich einfacher nachvollziehen, wenn man bedenkt,
dass sich der Driving Pressure als Quotient aus Tidalvolu-
men und Compliance berechnen lässt. Er variiert damit
mit dem Schweregrad des ARDS, während das Tidalvolu-
men nur entsprechend dem idealen Körpergewicht fest-
gelegt wird. Auch wenn prospektiv kontrollierte Studien-
ergebnisse noch ausstehen, lässt sich daher bereits jetzt
zumindest die Kontrolle des Driving Pressures nach jeder
Umstellung der Beatmung empfehlen.

Die deutschen Daten der LUNG-SAFE-Studie wurden in
einer Subgruppenanalyse untersucht. Hierbei fanden sich
interessanterweise bei den ARDS-Patienten, die in univer-
sitären Behandlungszentren behandelt wurden, ein höhe-
rer PEEP und ein niedrigerer Driving Pressure im Vergleich
zur nichtuniversitären Versorgung. Dies ist insofern be-
merkenswert, als gleichzeitig auch die Letalität mit 39
vs. 58% ebenfalls signifikant unterschiedlich war [21].

Merke
Insgesamt deuten die aktuellen Erkenntnisse und
Daten darauf hin, dass zumindest beim schweren
ARDS entsprechend den atemmechanischen Gege-
benheiten eine individualisierte Einstellung der Beat-
mung sinnvoll ist [22].

Atemfrequenz und I : E-Verhältnis

Die lungenprotektive Beatmung mit niedrigen Tidalvolu-
mina geht aufgrund des insgesamt reduzierten Atemmi-
nutenvolumens meist mit einer Hyperkapnie einher. Eine
Kompensation durch Erhöhung der Atemfrequenz ist nur
bedingt möglich. Denn Atemfrequenzen von mehr als
25–30/min führen nur noch zu einer Erhöhung des Tot-
115018; 53: 112–125
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raumvolumens und verbessern somit die alveoläre Venti-
lation nicht mehr effektiv. Zudem wird bei weiterer Erhö-
hung der Atemfrequenz die Exspirationszeit so kurz, dass
ein intrinsischer PEEP mit Überblähung der Lunge entste-
hen kann. Eine Kompensation durch Verkürzung des I : E-
Verhältnisses ist wiederum nur bedingt möglich, da bei
reduzierter Compliance auch die Inspirationszeit ausrei-
chend lang sein muss.

Folgen der Hyperkapnie

Nach aktuellem Kenntnisstand kann eine Hyperkapnie
negative Effekte insbesondere auf die kardiopulmonale
Funktion haben: Anstieg des pulmonalarteriellen Drucks
und des Hirndrucks, Herzrhythmusstörungen, Verschie-
bung der Sauerstoffbildungskurve etc. Allerdings sind
auch positive, vor allem organprotektive Effekte be-
schrieben worden [23]. Welche dieser Effekte das Out-
come von ARDS-Patienten bestimmen, lässt sich bis heu-
te nicht mit klinischen Studienergebnissen belegen. Zum
Beispiel konnte eine aktuelle Studie in einer Post-hoc-
Analyse der Daten dreier prospektiver Kohortenstudien
nachweisen: Bei schwerer Hyperkapnie mit einem paCO2

≥ 50mmHg innerhalb der ersten 48 h nach Auftreten
eines ARDS war die Letalität erhöht [24]. Unklar bleibt al-
lerdings, ob die Hyperkapnie in dieser Studie eher Marker
denn Ursache der erhöhten Letalität war – denn der
Schweregrad des ARDS wurde nicht als abhängige Varia-
ble in die Analyse miteinbezogen [25].

Hyperkapnische Azidose

Für akute unerwünschte Nebenwirkungen ist wahr-
scheinlich weniger die Hyperkapnie selbst, sondern die
hyperkapnische Azidose verantwortlich. Um uner-
wünschte Nebenwirkungen zu minimieren, sollte sich
die Hyperkapnie daher so langsam entwickeln, dass sie
metabolisch kompensiert werden kann. Kommt es nicht
zu einer physiologischen, suffizienten Kompensation,
kann im Einzelfall ab einem pH < 7,2 eine Pufferung er-
wogen werden. Allerdings gibt es hierfür auf dem Boden
der komplexen Interaktionen der Pufferung mit Hinblick
auf den intrazellulären pH-Wert und die CO2-Produktion
keine allgemeine Empfehlung.

Wahl des Beatmungsverfahrens

Bis heute lässt sich keine eindeutige Empfehlung für die
Nutzung eines bestimmten Beatmungsverfahrens beim
ARDS geben.

Spontanatmungsaktivität

Aktuell wird vor allem die Frage nach möglichen Vor- und
Nachteilen einer erhaltenen Spontanatmungsaktivität
beim schweren ARDS kontrovers diskutiert. Auf der einen
Seite ist gesichert, dass die Spontanbewegung des
Zwerchfells einer Atelektasenbildung in dorsalen und
zwerchfellnahen Lungenarealen entgegenwirken kann.
Der Grund ist, dass die aktive im Vergleich zur passiven
Zwerchfellauslenkung insbesondere in den muskelstar-
Dembinski R, Mielck F. ARD
ken dorsalen Regionen effektiver ist. Bei ARDS-Patienten
konnte dementsprechend in klinischen Studien durch die
Beibehaltung einer spontanen Atemaktivität eine Verbes-
serung der Ventilations-Perfusions-Verteilung nach-
gewiesen werden [26,27]. Zudem fand sich in tierexperi-
mentellen Studien im Vergleich zu kontrollierter Beat-
mung eine Reduktion der beatmungsassoziierten Lun-
genschädigung [28,29].

Muskelrelaxierung

Diesem Konzept widersprechen die Ergebnisse einer ran-
domisierten, kontrollierten Studie mit insgesamt 340 Pa-
tienten: In einer Post-hoc-Analyse führte die Muskelrela-
xierung über 48 h mit Cis-Atracurium in der Frühphase
des ARDS zu einer signifikanten Reduktion der adjustier-
ten 90-Tage-Sterblichkeit [30]. Neben anderen Limitatio-
nen sind insbesondere eine inadäquat tiefe Sedierung
und die Nutzung eines volumenkontrollierten Spontan-
atmungsverfahrens in der Kontrollgruppe wesentliche
Kritikpunkte an dieser Studie. Nichtsdestotrotz löste sie
nach ihrer Veröffentlichung im Jahre 2010 eine breite Dis-
kussion über den Stellenwert der Spontanatmung beim
ARDS aus. In der Folge konnte mit tierexperimentellen
Studien belegt werden: Spontanatmungsaktivität kann
vor allem bei forcierter Inspirationsbemühung mit zu-
sätzlicher Druckunterstützung durch maschinelle Beat-
mung sehr wohl Lungenschäden induzieren [31,32] (sie-
he „Info – Lungenschäden bei Spontanatmung?“).

INFO

Lungenschäden bei Spontanatmung?

Es ist anzunehmen, dass die nachgewiesenen Lun-

genschäden [31,32] vor allem auf einem hohen

transpulmonalen Druckgradienten beruhen, der sich

bei forcierter Inspirationsbemühung durch einen ex-

trem negativen Pleuradruck einstellt – insbesondere,

wenn gleichzeitig positive Atemwegsdrücke appli-

ziert werden. Als Beleg hierfür kann angeführt wer-

den, dass die freie, nicht unterstützte Spontan-

atmung auch in neueren tierexperimentellen Studien

mit einer Reduktion der Lungenschädigung verbun-

den ist. Diese ist umso ausgeprägter, je größer die

Spontanatmungsaktivität ist [33,34].

Seit Kurzem wird allerdings diskutiert, ob auch durch

Spontanatmungsaktivität ohne synchronisierte

Druckunterstützung eine Lungenschädigung indu-

ziert werden kann. Verantwortlich hierfür sind mög-

licherweise sog. Pendelluft-Phänomene. Darunter

versteht man die Verteilung von Luft zwischen Lun-

genarealen mit niedrigem und hohem transpulmo-

nalem Druckgradienten, die zu einer Überdehnung

einzelner Alveolarbezirke führen kann [35].
S – Ein… Anästhesiol Intensivmed Notfallmed Schmerzther 2018; 53: 112–125
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Bezüglich der Therapieoption einer Muskelrelaxierung
wird daher aktuell die Möglichkeit einer partiellen neuro-
muskulären Blockade diskutiert. Dabei wird die Therapie
so titriert, dass hohe Tidalvolumina mit potenziell schäd-
lichen transpulmonalen Drücken bei erhaltener Zwerch-
fellaktivität vermieden werden können. Eine erste Fallstu-
die mit 10 ARDS-Patienten konnte zumindest die Mach-
barkeit dieser Strategie im Sinne eines Proof of Concept
belegen [36]. Weitere Studienergebnisse stehen aller-
dings noch aus.

Merke
Der Stellenwert von Spontanatmungsaktivität in jed-
weder Form bleibt zumindest für die Frühphase des
schweren ARDS umstritten [37].
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Extrakorporale Gasaustauschverfahren
Extrakorporale Gasaustauschverfahren werden beim
ARDS eingesetzt, um über einen begrenzten Zeitraum ei-
nen suffizienten Gasaustausch zu gewährleisten, bis der
Heilungsprozess der Lunge wieder eine eigenständige At-
mung ermöglicht. Gleichzeitig erlauben extrakorporale
Verfahren eine Minimierung beatmungsinduzierter Lun-
genschäden, da die maschinelle Beatmung weitgehend
von dem Ziel der Aufrechterhaltung des Gasaustausches
entkoppelt ist [38].

ECMO-Verfahren

Grundsätzlich werden heute venovenöse Verfahren ein-
gesetzt. Dabei wird über 2 Einzel- oder eine Doppellu-
menkanüle venöses Blut pumpengetrieben durch eine
mit Sauerstoff durchflutete Gasaustauscheinheit geführt
und nach Erwärmung in den venösen Kreislauf zurück-
infundiert. Dieses eigentliche ECMO-Verfahren (ECMO:
Extracorporeal Membrane Oxygenation) bietet durch
den frei einstellbaren Blut- und Gasfluss weitgehende
Möglichkeiten der Oxygenierung und CO2-Elimination.
Im sog. CESAR Trial, einer britischen randomisierten kli-
nischen Studie, konnte zudem belegt werden: Das Out-
come von ARDS-Patienten – im Sinne des Überlebens
ohne schwere Defizite – ist bei Therapie in einem Zen-
trum mit der ECMO-Therapie signifikant besser als in
Krankenhäusern ohne diese Möglichkeit [39]. Entschei-
dend ist dabei die Auswahl der Patienten: Entsprechend
dem Konzept, der Lunge Heilungszeit zu geben und beat-
mungsinduzierte Schäden zu vermeiden, müssen Patien-
ten für eine ECMO-Therapie eine prinzipiell reversible
Grunderkrankung aufweisen. Darüber hinaus sollten sie
möglichst frühzeitig therapiert werden.

Vereinfachte Verfahren

Mit dem Ziel der Lungenprotektion werden heute zudem
verschiedene vereinfachte extrakorporale Gasaustausch-
verfahren eingesetzt. Diese sind bei niedrigem Blutfluss
vor allem auf eine CO2-Elimination zur Vermeidung einer
schweren Hyperkapnie bei lungenprotektiver Beatmung
Dembinski R, Mielck F. ARDS – Ein… Anästhesiol Intensivmed Notfallmed Schmerzther 2
ausgerichtet. Auch für solche Systeme liegen inzwischen
Daten einer randomisierten, kontrollierten klinischen
Studie vor. Bei dieser wurde mithilfe eines solchen Sys-
tems eine ultraprotektive Beatmung mit 3ml/kg idealem
Körpergewicht ohne begleitende respiratorische Azidose
etabliert [40]. Im Vergleich zur Kontrollgruppe, die lun-
genprotektiv mit 6ml/kg idealem Körpergewicht beat-
met wurde, zeigte sich in der Subgruppe mit schwerstem
Lungenversagen eine signifikante Reduktion der Beat-
mungsdauer. Weitere kleine Fallserien zum Einsatz ande-
rer Gasaustauschverfahren zeigen bei ausgewählten
Krankheitsbildern (Schädel-Hirn-Trauma und ARDS, Sta-
tus asthmaticus und Bridging zur Lungentransplantation)
positive Ergebnisse. Allerdings sind weitere Studien not-
wendig, um den Stellenwert dieser Verfahren zur Etablie-
rung einer möglichst lungenschonenden Beatmungsthe-
rapie weiter zu untersuchen.

Merke
Extrakorporale Gasaustauschverfahren sollten in je-
dem Fall nur in Zentren mit entsprechender Erfah-
rung eingesetzt werden.

Nur so lässt sich mit der richtigen Indikation und einem
sicheren Handling das bestmögliche Ergebnis für Patien-
ten mit schwerem ARDS erzielen. Meist wird in diesem
Zusammenhang eine Anzahl von mindestens 20 ECMO-
Einsätzen pro Jahr gefordert.
Adjunktive Therapie
Die evidenzbasierte adjunktive Therapie beschränkt sich
aktuell auf ein restriktives Flüssigkeitsmanagement und
die intermittierende Lagerungstherapie.

Flüssigkeitsmanagement

Eine restriktive Flüssigkeitstherapie kann ein wichtiges In-
strument in der Behandlung von Patienten mit akutem
Lungenversagen sein, sofern keine hämodynamische In-
stabilität aufgrund eines Volumenmangels vorliegt. So
konnte Wiedemann 2006 in einer multizentrischen, ran-
domisierten, prospektiven klinischen Untersuchung an
1000 Patienten zeigen: Restriktive Flüssigkeitstherapie
ermöglicht eine Verbesserung der Lungenfunktion und
eine Erhöhung der beatmungsfreien Tage bei gleichzeiti-
ger Verkürzung des Intensivaufenthaltes [41]. Eine Re-
duktion der Sterblichkeit konnte jedoch nicht nachgewie-
sen werden. Diese Beobachtung unterstützt die Ergeb-
nisse von 2 Studien mit geringer Patientenzahl, allerdings
mit unterschiedlichem Untersuchungskonzept [42, 43].
Die Empfehlung zur restriktiven Flüssigkeitstherapie hat
erneut Eingang in eine kürzlich erschienene Übersichts-
arbeit von Narendra et al. 2017 erhalten [44].
117018; 53: 112–125
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Lagerungstherapie

Bei akuter respiratorischer Insuffizienz haben sich Lage-
rungsmaßnahmen als wertvolles Therapiekonzept erwie-
sen [45].

Bauchlage

Die Bauchlage mit einer Umwendung von 180° oder die
inkomplette Bauchlage auf 135° bewirkt eine Reduktion
von dorsobasalen Atelektasen und somit eine Vergröße-
rung der Gasaustauschfläche. Dies konnte durch CT-Tho-
rax-Untersuchungen belegt werden [46]. Durch die ent-
stehende Homogenisierung der Atemgasverteilung und
der pulmonalen Perfusion wird insgesamt das Ventilati-
ons-Perfusions-Verhältnis verbessert. Dies führt konseku-
tiv zu einer Verbesserung der Oxygenation und Decar-
boxylierung und ermöglicht dadurch eine Entschärfung
der Invasivität der Beatmung [47,48]. Zudem bewirkt
die Bauchlage häufig eine anderweitig nicht mögliche Se-
kretmobilisation.

INFO

Leitlinie

In einer multizentrischen, prospektiv randomisier-

ten, kontrollierten Studie konnte durch eine frühzei-

tige Bauchlage über > 16 h die Oxygenation verbes-

sert und die Mortalität verringert werden [49]. Diese

und andere Untersuchungen haben Eingang in die

2015 revidierten S2e-Leitlinien der DGAI zur „Lage-

rungstherapie und Frühmobilisation zur Prophylaxe

oder Therapie von pulmonalen Funktionsstörungen“

gefunden.

Für eine effektive Bauchlagerung bestehen bei einigen
Patienten relative Kontraindikationen. Patienten mit
einer schweren hämodynamischen Instabilität sind durch
das Wendemanöver erheblich gefährdet. Eine Bauchlage
ist nur dann empfehlenswert, wenn ein ausgeglichener
Volumenstatus vorliegt. Bei Patienten mit pathologisch
erhöhtem intraabdominellen Druck liegen bislang keine
Studien vor. Jedoch konnte bei Patienten ohne intraabdo-
minelle Erkrankung ein Anstieg des intraabdominellen
Drucks beobachtet werden. Patienten, die einen erhöh-
ten intrakraniellen Druck aufweisen, zeigen einen Anstieg
des Hirndrucks sowie eine Abnahme des zerebralen Per-
fusionsdrucks. In Einzelfällen muss daher sorgfältig zwi-
schen der Gefahr eines Hirndruckanstiegs und der Gefahr
einer Hypoxämie abgewogen werden. Weitere Kontra-
indikationen bestehen bei Patienten mit
▪ instabiler Wirbelsäule,
▪ unversorgtem, instabilem Gesichtstrauma,
▪ Abdomen apertum,
▪ bestehendem Schock und
▪ unsicherem Atemweg.
Dembinski R, Mielck F. ARD
PRAXISWISSEN

Praktisch beinhaltet das Wendemanöver von der Rü-

ckenlage in die 180°- oder 135°-Stellung das Risiko

von Luxationen des Tubus bzw. der Trachealkanüle,

zentraler Katheter und Drainagen. Daher sind ge-

schulte Ärzte und Pflegende Grundvoraussetzung für

die sichere Umsetzung dieser Therapie. Die Gefahr

von Drucknekrosen kann durch den Einsatz von be-

sonderen Lagerungsmaterialien vermindert, aber

nicht immer vermieden werden.

Kontinuierliche laterale Rotationstherapie

Bei der kontinuierlichen lateralen Rotationstherapie
(KLRT) wird der Patient in seiner Längsachse in einem
Spezialbett fixiert. Je nach Hersteller wird er kontinuier-
lich bis zu einem Winkel von bis zu 62° beidseits gedreht.
Grundsätzlich konnte durch diese Therapiemaßnahme in
einigen Untersuchungen ein Vorteil bezüglich einiger
Zielparameter sogar im Vergleich zur Bauchlagerung ge-
zeigt werden [50]. Dahingegen konnten andere Studien
keine Verbesserung finden [51–53]. Als Ursache für diese
Diskrepanz müssen unterschiedliche Studienkonzepte
mit unterschiedlichen Zielparametern, Drehwinkeln so-
wie unterschiedlicher Dauer dieses Therapieansatzes an-
gesehen werden. Deswegen hat bislang in den o.g. 2015
revidierten S2e-Leitlinien der DGAI zur Lagerungsthera-
pie das Nichteinsetzen der KLRT die Empfehlung Grad A
erhalten.

Merke
Die Behandlungsform KLRT wird nicht für die The-
rapie des ARDS empfohlen.

Dennoch kann sie in bestimmten Fällen als kinetische
Therapie in Erwägung gezogen werden. Dies trifft insbe-
sondere für Patienten zu, bei denen sich eine Bauchlage
aufgrund von Kontraindikationen verbietet. Hierzu gehö-
ren Patienten mit Beckenextension, instabiler Wirbelsäu-
lenverletzung, offenem Abdomen oder offenem Thorax.

Pharmakologische Therapieansätze

Der einzige bislang in einer größeren randomisierten kli-
nischen Studie erfolgreiche medikamentöse Therapie-
ansatz ist die Muskelrelaxierung mit Cis-Atracurium in-
nerhalb 48 h nach Beginn des schweren ARDS [30].

Merke
Experten sind sich einig, dass die Effekte von Cis-
Atracurium nicht mit anderen pharmakologischen
Wirkungen als der Muskelrelaxierung selbst in Zu-
sammenhang stehen.

Vielmehr werden die Daten inzwischen ausschließlich
hinsichtlich der Effekte auf die Spontanatmungsaktivität
S – Ein… Anästhesiol Intensivmed Notfallmed Schmerzther 2018; 53: 112–125
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Therapie

Bei dem Patienten aus Teil 1 des Artikels wird die

Legionellen-Pneumonie nun mit Ciprofloxacin the-

rapiert. Die Oxygenierung wird durch Erhöhung des

PEEP auf 14 cmH2O entsprechend der PEEP-Tabelle

kurzfristig verbessert, sodass eine Reduktion der FiO2

auf 0,6 möglich ist. Bei dieser Einstellung ergibt sich

für ein Tidalvolumen von 6ml/kgKGideal zunächst ein

Plateaudruck von 33 cmH2O und damit ein gleich-

bleibender Driving Pressure von 19 cmH2O. Im Ver-

lauf einer Stunde lässt sich der Plateaudruck – am

ehesten als Ausdruck einer erfolgreichen Rekrutie-

rung – bei gleichbleibendem Tidalvolumen auf

28 cmH2O reduzieren. So kann der Driving Pressure

letztlich auf 14 cmH2O reduziert werden. Bei einem

PaO2 von 72mmHg ergibt sich nun ein PaO2/FiO2-

Quotient von 120mmHg, sodass eine Bauchlage ini-

tiiert wird. Darunter lässt sich der Gasaustausch rasch

weiter stabilisieren. Entsprechend der Hyperkapnie

wird die Beatmungsfrequenz unter Vermeidung eines

intrinsischen PEEP auf 26/min erhöht.

Bei septischem Schock mit erhöhtem Laktat und Vo-

lumenreagibilität wird initial auf eine Flüssigkeitsres-

triktion verzichtet. Durch Volumengabe kommt es

innerhalb von 6 h zu einer Normalisierung des Lak-

tatwertes. Am nächsten Tag lässt sich unter stabilen

hämodynamischen Kautelen nun eine negative Flüs-

sigkeitsbilanz etablieren, die zu einer weiteren Ver-

besserung des Gasaustausches führt. Bei nun stabili-

sierten Verhältnissen wird nach den ersten 24 h die

Sedierung reduziert, um Spontanatmungsaktivität

zuzulassen.
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diskutiert. Aufgrund der konzeptionellen Limitationen
der Studie und der vielen entsprechend ungeklärten Fra-
gen wird diese Therapie jedoch nicht von allen Experten
als Routinemaßnahme empfohlen (siehe Abschnitt „Mus-
kelrelaxierung).

Weitere pharmakologische Therapieansätze erwiesen
sich bislang als erfolglos bezogen auf eine Verbesserung
des Outcomes von ARDS-Patienten. Im Folgenden wer-
den beispielhaft die Kortikoidtherapie, die Gabe von Sta-
tinen, der Einsatz von β2-Mimetika und inhalativer Vaso-
dilatatoren aufgeführt.

Kortikosteroide

Das akute Lungenversagen ist durch eine Zunahme der
Gewebepermeabilität gekennzeichnet, die aus einem epi-
thelialen und endothelialen Zellschaden sowie einer kon-
sekutiven Infiltration von neutrophilen Zellen resultiert.
Kortikosteroide als potente antiinflammatorische Sub-
stanzen könnten diese pathologischen Prozesse positiv
Dembinski R, Mielck F. ARDS – Ein… Anästhesiol Intensivmed Notfallmed Schmerzther 2
verändern. Daher ist eine Vielzahl an Untersuchungen
mit dem Ziel durchgeführt worden, das ARDS mit Korti-
kosteroiden zu behandeln – dennoch werden Vor- und
Nachteile eines derartigen Therapieansatzes unverändert
kontrovers diskutiert [54–57]. Problematisch in der Dis-
kussion sind dabei die Ansätze mit unterschiedlichen Do-
sierungen, Zeitpunkt des Therapiebeginns sowie die The-
rapiedauer. Dabei scheint sich die kurzzeitige Hochdosis-
therapie eher nachteilig auf die Prognose der Patienten
mit ARDS auszuwirken [58]. In der Zusammenschau der
aktuellen Studienlage ist eine Empfehlung für die routi-
nemäßige Kortikosteroidtherapie nicht abzuleiten [59,
60].

Statine

Die Gabe des HMG‑CoA-Reduktasehemmers Simvastatin
hat eine im Vergleich zur Kontrollgruppe signifikante Re-
duktion der Inflammationsreaktion gezeigt. Diese ging
mit einer ebenfalls signifikanten Verbesserung der Lun-
genfunktion einher [61]. Jedoch konnte in einer weiteren
Untersuchung von Truwit et al. kein Vorteil durch die
Gabe von Rosuvastatin bei Patienten mit sepsisinduzier-
tem ARDS gezeigt werden [62]. Daher gibt es auch für
diese Substanzklasse keine Evidenz zur routinemäßigen
Gabe bei Patienten mit ARDS [63].

Insgesamt ist die negative Datenlage sowohl für Kortiko-
ide als auch Statine am ehesten der komplexen Pathophy-
siologie mit einerseits pro-, aber auch antiinflammatori-
schen Prozessen geschuldet. Solange eine entsprechende
Differenzierung am Patientenbett nicht möglich ist, wird
auch der Einsatz von Kortison – aber auch anderer antiin-
flammatorischer Medikamente – nicht vernünftig zu eva-
luieren zu sein.

β2-Mimetika

β2-Mimetika können zu einer Reduktion des pulmonalen
Lungenödems durch Verbesserung der alveolären Flüs-
sigkeits-Clearance führen, die Epithelregeneration be-
schleunigen und die Aktivierung von neutrophilen Leuko-
zyten hemmen. Leider ließ sich in 2 randomisierten kli-
nischen Studien dennoch keine Reduktion der Letalität
durch den Einsatz von β2-Stimulatoren erzielen [64,65].
Im Gegenteil musste die Studie mit intravenöser Therapie
aufgrund einer erhöhten Rate an Herzrhythmusstörun-
gen bei höherer Letalität in der Interventionsgruppe vor-
zeitig abgebrochen werden [64].

Inhalative Vasodilatoren

Stickstoffmonoxid (NO) ist ein potenter Vasodilatator. Bei
kontinuierlicher inhalativer Applikation bewirkt er eine
Umverteilung des pulmonalen Blutflusses in Regionen
mit Shunt hin zu besser belüfteten Lungenarealen. Da-
durch wird das Ventilations-Perfusions-Mismatch verrin-
gert und so die Oxygenierung verbessert. Primär wird in-
halatives NO bei Patienten nach Herztransplantation
postoperativ zur Rechtsherzentlastung durch die Sen-
119018; 53: 112–125



KERNAUSSAGEN

▪ Zentrale Behandlungsstrategie beim ARDS ist ne-

ben der Behandlung der Grunderkrankung die ma-

schinelle Beatmung.

▪ Die Einstellung der maschinellen Beatmungmuss

einen suffizienten Gasaustausch sicherstellen,

ohne einen ventilatorassoziierten Lungenschaden

zu verursachen.

▪ Die Einstellung des positiven endexspiratorischen

Drucks (PEEP) ist dabei von zentraler Bedeutung –

allerdings gibt es bis heute keine Evidenz für eine

bestimmte Strategie zur Adjustierung des PEEP.

Tendenziell sollte vor allem in der Frühphase des

schweren ARDS ein hoher PEEP eingestellt werden.

▪ Einfache Hilfsmittel zur orientierenden PEEP-Ein-

stellung sind die PEEP-Tabelle sowie die Kontrolle

des Driving Pressure.

▪ Der mögliche Nutzen und Schaden von Spontan-

atmungsaktivität ist für die Frühphase des ARDS
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kung des pulmonal-vaskulären Widerstandes sowie der
akuten pulmonalen Hypertension eingesetzt. Bei Patien-
ten mit ARDS konnte die inhalative NO-Applikation sehr
wohl initial die Oxygenation verbessern, der positive Ef-
fekt war jedoch nur von kurzer Dauer. Zudem konnten
weder die Beatmungsdauer, die beatmungsfreie Zeit
noch die Mortalität verringert werden [66]. In einer Über-
sichtsarbeit von Ruan et al. 2015 konnte sogar ein vergrö-
ßertes Risiko für eine renale Dysfunktion aufgezeigt wer-
den [67]. Ferner bleibt der Effekt der inhalativen NO-Ap-
plikation auf das Immunsystem unklar [68]. Aufgrund
dieser Ergebnisse konnte bislang der Einsatz dieses Ver-
fahrens routinemäßig bei Patienten mit ARDS nicht emp-
fohlen werden. Letztlich bleibt es speziellen Zentren vor-
behalten, diese Therapie als Überbrückungsschritt bis zur
ECMO-Therapie in Erwägung zu ziehen.

Die aerolisierte Applikation von Prostaglandinen konnte
ähnlich wie die NO-Inhalation eine Verbesserung der
Oxygenation bei ARDS-Patienten zeigen. Jedoch wurde
auch hier keine Zunahme der Überlebensrate beobach-
tet. Vielmehr wird ebenfalls der pulmonal-vaskuläre Wi-
derstand gesenkt, jedoch besteht gleichzeitig die Gefahr
einer systemischen Kreislaufinstabilität durch arterielle
Hypotension [69].
umstritten, nach erster Stabilisierung des Gasaus-

tausches überwiegen jedoch eindeutig deren Vor-

teile.

▪ Bei therapierefraktärer Hypoxämie stellen extra-

korporale Gasaustauschverfahren eine wichtige

Therapieoption im Rahmen eines Gesamtbehand-

lungskonzeptes dar.

▪ Das wichtigste adjuvante Verfahren ist die Bauch-

lagerung für mindestens 16 Stunden. Zudem sollte

eine restriktive Flüssigkeitsbilanz angestrebt wer-

den.

▪ Eine gezielte medikamentöse Therapieoption gibt

es nicht.
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Langzeit-Outcome
Lange Zeit wurde das Outcome von ARDS-Patienten al-
lein an der Krankenhausüberlebensrate gemessen. Inzwi-
schen ist jedoch offensichtlich, dass die Lebensqualität
von ARDS-Überlebenden häufig massiv eingeschränkt ist.
In den letzten Jahren ist daher das Langzeit-Outcome in
den Mittelpunkt vieler klinischer Studien gerückt. Der
Einfluss von Hypoxämie auf die Lebensqualität ist dabei
bislang noch nicht geklärt, auch wenn retrospektive Da-
ten einen Zusammenhang vermuten lassen.

Dabei wird deutlich: Die Lungenfunktion kann auch Jahre
nach der Genesung noch eingeschränkt sein [70,71] und
viele Patienten leiden unter körperlicher Schwäche und
Kontrakturen. Zusätzlich persistieren häufig über Jahre
neuropsychologische Störungen, wie sie auch im Rahmen
anderer intensivpflichtiger Erkrankungen inzwischen als
Post-ICU-Syndrom bekannt sind [72].

Merke
Bei den neuropsychologischen Störungen stehen kog-
nitive Defizite wie Aufmerksamkeits-, Konzentrations-,
Denk- und Gedächtnisstörungen sowie Angststörun-
gen und Depressionen im Vordergrund [18,73,74].

Diese Störungen haben erhebliche Folgen für das Sozial-
leben betroffener Patienten. Zum Beispiel zeigte eine
kürzlich veröffentlichte US-amerikanische Studie in
einem 12-monatigen Follow-up von ARDS-Überleben-
den, dass 44% der vormals berufstätigen Patienten ar-
Dembinski R, Mielck F. ARD
beitslos waren [75]. Diese Ergebnisse machen deutlich,
dass sich die wissenschaftliche Auseinandersetzung mit
dem ARDS nicht nur auf Überlebensraten beschränken
darf.
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Frage 1

Welche Aussage ist richtig? Nach den aktuellen Definitionskrite-
rien der Berlin-Definition…
A beginnt das ARDS innerhalb von 2 Wochen nach Auftreten

von Risikofaktoren.
B sind CT-Aufnahmen zum Nachweis von Infiltraten zwingend

notwendig.
C muss ein PEEP- bzw. CPAP-Level von mindestens 5 cmH2O

eingestellt sein.
D werden 2 Schweregrade differenziert.
E wird nicht mehr zwischen direkter und indirekter Lungen-

schädigung differenziert.

Frage 2

Welche Aussage zur Epidemiologie des ARDS ist falsch?
A Die Inzidenz beträgt etwa 2–4 pro 100000 Einwohner und

Jahr.
B In mehr als 20% der Fälle wird das ARDS von den behandeln-

den Ärzten nicht erkannt.
C Häufigste Ursache ist die Pneumonie.
D Die Letalität konnte in den letzten 20 Jahren nicht deutlich

weiter gesenkt werden.
E In Deutschland ist die Letalität in Behandlungszentren nied-

riger als in nicht spezialisierten Häusern.

Frage 3

Welche Aussage zur Pathophysiologie des ARDS ist falsch?
A Im Mittelpunkt steht die Aktivierung von neutrophilen Gra-

nulozyten.
B Es entsteht ein interstitielles und intraalveoläres Lungen-

ödem.
C Die Atelektasenbildung ist Folge des Lungenödems und des

Surfactant-Mangels.
D Die pulmonale Perfusion ist meist nicht eingeschränkt.
E Angiopoetin wird vor allem endothelial, RAGE insbesondere

epithelial freigesetzt.
Dembinski R, Mie
Frage 4

Welche diagnostische Maßnahme ist bei schwerem ARDS zu-
nächst nicht indiziert?
A seitengetrennte bronchoalveoläre Lavage (BAL)
B Abnahme von Blutkulturen
C CT-Thorax
D Echokardiografie
E Lungenbiopsie

Frage 5

Welche Aussage zum ventilatorassoziierten Lungenschaden (VA-
LI) ist falsch?
A Atelekttrauma, Volutrauma und Biotrauma sind Ursachen

des VALI.
B Niedrige transpulmonale Drücke können zum Atelekttrauma

führen.
C Hohe transpulmonale Drücke können zum Volutrauma füh-

ren.
D Ein VALI ist bei Spontanatmung ausgeschlossen.
E Im Rahmen des Biotraumas können auch andere Organe als

die Lunge Schaden nehmen.

Frage 6

Welche Aussage ist falsch? Grundlage einer lungenprotektiven
Beatmung ist…
A ein Tidalvolumen von etwa 6ml/kg idealem Körpergewicht,

mitunter auch weniger.
B ein ausreichend hoher PEEP, insbesondere in der Frühphase

des schweren ARDS.
C eine frühzeitige synchronisierte Spontanatmungsaktivität

mit hoher Druckunterstützung.
D die frühzeitige Bauchlagerung.
E die Minimierung der Tidalvolumina unter ECMO-Therapie.
▶ Weitere Fragen auf der folgenden Seite…
lck F. ARDS – Ein… Anästhesiol Intensivmed Notfallmed Schmerzther 2018; 53: 112–125
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Frage 7

Welche Aussage ist richtig? Der Einsatz extrakorporaler Gasaus-
tauschverfahren…
A sollte möglichst spät erwogen werden.
B führte in einer kontrollierten, randomisierten Studie zu einer

Reduktion der Letalität.
C dient ausschließlich der Optimierung der Oxygenierung.
D macht eine lungenprotektive Beatmung möglich.
E ist vor allem bei irreversiblen Erkrankungen indiziert.

Frage 8

Welche adjuvanten Maßnahmen sind beim ARDS indiziert?
A Bauchlagerung
B NO-Inhalation
C Kortisontherapie
D β2-Mimetika
E Statine
Dembinski R, Mielck F. ARDS – Ein… Anästhesiol Intensivmed Notfallmed Schmerzther 2018; 53: 1
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Welche Effekte sind bei Lagerungstherapie nicht zu erwarten?
A Rekrutierung
B Homogenisierung der Ventilationsverteilung
C Sekretmobilisation
D Druckulzera
E erhöhte Rate an nosokomialen Pneumonien

Frage 10

Welche Aussage zum Langzeit-Outcome von ARDS-Patienten ist
richtig?
A Die Lungenfunktion ist in der Regel nicht mehr einge-

schränkt.
B Depressionen und Angststörungen sind nicht zu erwarten.
C Neurologische Störungen sind nur bei stattgehabter Hypox-

ämie zu erwarten.
D Einschränkungen der Lebensqualität sind nur zeitlich be-

grenzt zu erwarten.
E Eine Wiedereingliederung in das Berufsleben ist häufig

schwer.
12512–125
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