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Zusammenfassung: Die perioperative Optimierung des
Volumenstatus des Patienten ist integraler Bestandteil einer
guten Narkosefiihrung. Seit mehr als vierzig Jahren wird die
Diskussion iiber eine optimale Fliissigkeitstherapie emotio-
nal und kontrovers gefiihrt und wirft nach wie vor eine Reihe
ungeloster Fragen auf. Die Ubersichtsarbeit beschreibt die
historische Entwicklung der vorherrschenden Prinzipien der
Fliissigkeitstherapie, beschiftigt sich mit den (patho-)phy-
siologischen Grundlagen, der Kristalloid-Kolloid-Kontro-
verse sowie den Unterschieden und Auswirkungen balan-
cierter versus nicht-balancierter Elektrolytlosungen. Ab-
schlieBend werden tradierte und neuere (,,goal-directed*)
Konzepte zur optimierten Fliissigkeitstherapie beleuchtet.

Summary: Perioperative optimization of the patient’s fluid
status is an integral part of good anaesthesia practice. For
more than forty years, there has been an emotional and con-

Einleitung

Die perioperative Volumenersatztherapie in der operativen
Medizin wird seit Jahrzehnten kontrovers diskutiert. Vor die-
sem Hintergrund ist es bemerkenswert, wie wenig evidenz-
basierte Daten tatséchlich zu diesem Thema vorliegen und
wie sehr die Fliissigkeitstherapie immer noch von Dogmen
beeinflusst wird. Dies diirfte nicht zuletzt auf zentralen, noch
immer ungelosten Problemen des hdmodynamischen
Monitorings beruhen: Die eigentlichen Zielparameter der
Hiamodynamik (Organdurchblutung, Sauerstoff- und
Substratversorgung der Organe, das effektive, zirkulierende
Blutvolumen und das linksventrikuldre enddiastolische
Volumen als echte kardiale Vorlast) sind trotz vielverspre-
chender erster Ansétze einer wenig invasiven, kontinuierli-

troversial discussion about what constitutes optimal fluid
therapy, and many questions have yet to be answered. This
review first describes the historical development of fluid
management principles and then takes a look at the (patho-)
physiological background. New light is shed on the “crystal-
loid-colloid debate”, and the impact of balanced versus non-
balanced fluids is illustrated. Finally, traditional and more
recent “goal-directed” fluid replacement strategies are re-
viewed.

Schliisselworter: Intraoperative Therapie — Fliissigkeits-
ersatz — Kristalloide - Hydroxyethylstiirke — Outcome -
Monitoringparameter

Keywords: Intraoperative Care - Fluid Therapy -
Crystalloids — Hydroxyethyl Starch — Treatment Outcome -
Monitoring Parameters.

chen Messung nicht zugénglich. Gemessen werden stattdes-
sen ,Surrogatparameter” wie der mittlere arterielle Blut-
druck, der Base-Excess, Laktat und kardiale Fiillungsdrucke,
welche hdufig nicht die erforderlichen Informationen liefern
[1]. Der hier vorliegende Fort- und Weiterbildungsartikel
befasst sich mit der geschichtlichen Entwicklung der
Fliissigkeitstherapie, beschreibt deren (patho-)physiologi-
sche Grundlagen und vergleicht kristalloide mit kolloidalen
Losungen sowie balancierte und nicht-balancierte Elektro-
lytlosungen. SchlieBlich werden tradierte und neuere
Konzepte zur optimierten Fliissigkeitstherapie vorgestellt
und diskutiert.

*  Rechte vorbehalten.
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Geschichtliche Entwicklung

Die Prinzipien der perioperativen Fliissigkeitstherapie wur-
den in den spiten 50er Jahren von Moore etabliert [2]. Er
empfahl eine restriktive Fliissigkeitstherapie unter der
Vorstellung, dass der Netto-Effekt der obligatorischen meta-
bolisch-endokrinen Antwort des Organismus, ndmlich die
Konservierung von Wasser und Natrium, sinnvollerweise
eine Volumenrestriktion impliziere. Im Gegensatz dazu
postulierte Shires eine postoperative Abnahme des
Extrazelluldrvolumens infolge einer internen Fliissigkeits-
redistribution und befiirwortete somit eine liberale
Volumentherapie [3]. In den 70er und 80er Jahren ent-
wickelte schlieBlich Shoemaker das Konzept des ,,supranor-
malen Sauerstoffangebots” durch HZV-Steigerung unter
Verwendung relativ groBer Fliissigkeitsmengen sowie
inotroper Substanzen [4]. Die gingige klinische Praxis ist -
mit Ausnahme der Thoraxchirurgie — bis zum heutigen Tag
vorwiegend von dem Konzept der liberalen Fliissigkeits-
therapie nach Shires geprigt, was gerade in der Abdominal-
und GefdlBchirurgie in einer erheblichen Fliissigkeitszufuhr
und einer postoperativen Gewichtszunahme von 3-6 kg
resultieren kann [5]. Inwieweit eine unkritische Gabe grofier
Mengen (kristalloider) Fliissigkeit eine Verschlechterung der
kardialen und pulmonalen Funktion, der Gewebsoxyge-
nierung, Wundheilung und Blutgerinnung bewirken sowie
einen postoperativen Ileus begiinstigen kann, ist derzeit
Gegenstand der Diskussion [6, 7].

(Patho-)physiologische Grundlagen

Fliissigkeitskompartimente des Organismus

Die Kenntnis iiber die physiologische Verteilung des Wassers
im Organismus ist unabdingbare Voraussetzung fiir die
Beurteilung perioperativer Fliissigkeitsverdnderungen. Im
Mittel besteht der menschliche Organismus beim ménnli-
chen Erwachsenen zu etwa 60% aus Wasser. Bezogen auf
einen Erwachsenen mit 70 kg Korpergewicht (KG), betrégt
das Gesamtkorperwasser somit ca. 42 Liter und verteilt sich
auf drei Fliissigkeitskompartimente (Abb. 1):
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Abbildung 1: Flussigkeitskompartimente bei einem Mann mit 70 kg KG.

Der Fliissigkeits- und Elektrolytaustausch zwischen den
Fliissigkeitskompartimenten sowie die Ausscheidungs- und
Resoprtionsvorgénge in der Niere folgen den Gesetzen der
Diffusion, Osmose und Filtration. Diffusion findet an den
Kapillarwanden und in den Gewebsspalten des Interstitiums
statt. Durch Wanderung von Stoffen entlang ihrer Konzen-
trationsgradienten findet zwischen flissigkeitsgefiillten
Réumen eine Vermischung bis zum volligen Konzentrations-
ausgleich statt. Osmosevorgénge treten zwischen membran-
getrennten Fliissigkeitsrdumen mit unterschiedlichen
Konzentrationen geloster Stoffe auf. Die Membran erlaubt
den Ubertritt des Losungsmittels entsprechend dem
Konzentrationsgefille, nicht aber den Durchtritt geloster
Teilchen. Durch Wanderung des Losungsmittels zum Raum
hoherer Teilchenkonzentration findet einerseits ein
Konzentrationsausgleich, andererseits eine Volumen-
zunahme statt. Durch diese Volumenzunahme resultiert in
geschlossenen Rédumen eine Druckzunahme, die als osmoti-
scher bzw. kolloidosmotischer Druck bezeichnet wird.
Filtration bezeichnet schlieflich die Fliissigkeitswanderung
von Orten hohen zu solchen niedrigen Druckes [§].

Die Zellmembran trennt den Intrazellulirraum (IZR,
ca. 40% des KG oder 28 1) vom Extrazellulirraum (EZR;
ca. 20% des KG oder 14 1). Die Zellmembran ist hochper-
meabel fiir Wasser, jedoch nicht fiir die meisten Elektrolyte.
Das intrazelluldre Volumen wird durch die energie- und sau-
erstoffabhiéingige Natrium-Kalium-Pumpe der Zellmembran
aufrechterhalten, welche Natrium aus der Zelle (unter
Mitnahme von Wasser) im Austausch gegen Kalium trans-
portiert (Kristalloid-osmotisches Prinzip: der kristalloid-
osmotische Druck beruht auf lonengradienten an der
Zellmembran). Zwischen IZR und EZR besteht also ein
unterschiedliches Verteilungsmuster der Kationen: Im EZR
findet sich eine hohe Natrium- und niedrige Kalium-
konzentration, intrazellulér ist Kalium das wichtigste Kation.
Bei Sauerstoff- und Energiemangel brechen die Pump-
mechanismen zusammen, und die Gradienten an der Zell-
membran gleichen sich an. Das Wasser verteilt sich entspre-
chend den zusammenbrechenden Ionengradienten primér
nach intrazellulir, es resultiert ein Zellodem [9].

Die Kapillarmembran trennt die beiden Hauptbestandteile
des EZR, namlich den interstitiellen Raum (ca. 16% des KG
oder 11 1) und den Intravasalraum (ca. 4% des KG oder 3 1).
Die Poren der Kapillarmembran sind hochpermeabel fiir
nahezu alle gelosten Teilchen des EZR mit Ausnahme der
Proteine. Da die Proteine in Plasma und Interstitium eine
intakte Endothelbarriere nahezu nicht passieren, sind sie fiir
den osmotischen Druck an der Kapillarmembran verant-
wortlich (onkotischer oder kolloid-osmotischer Druck,
KOD). Beim Gesunden ist Albumin fiir ca. 80% des onkoti-
schen Drucks des Plasmas von 28 mmHg verantwortlich. Bei
intakter Endothelbarriere kann Albumin aufgrund seiner
Grofe (66.000 Dalton) den Intravasalraum nicht frei verlas-
sen und bindet, da es im Intravasalraum in hoherer
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Qf = Kf ([Pcap - Pint] -G [Trcap - Trint])

a7y -3,0) (28,0 -8,0)

Abbildung 2: Starling-Gleichung fur den transkapilléren Flussigkeitsstrom.
Q = franskapillérer Flussigkeitsstrom; K. = Membran-Filtrationskoeffizient
(Durchldssigkeit fir Wasser); P = hydrostatfischer Druck (mm HQ);
o = Membran-Reflektionskoeffizient (Durchi&ssigkeit fur Proteine); cap =
kapillér; int = inferstitiell

Konzentration vorkommt, dort Wasser (Wasserbindungs-
kapazitit: 13 ml Wasser pro g Albumin) [10]. Die im
Vergleich zu anderen Teilchen relativ niedrige Zahl der
Proteine resultiert in einem nur geringen Beitrag zum
gesamt-osmotischen Druck (ca. 5400 mmHg) an der
Zellmembran. Die Faktoren, welche die Fliissigkeits-
bewegung durch die Kapillarmembran bestimmen, folgen
den Gesetzen der Filtration und Osmose und wurden von
Starling beschrieben:

Austauschort ist hauptséchlich die kapilldre Endstrombahn,
wobei aus den arteriellen Kapillargefdfien durch den hohe-
ren hydrostatischen Druck die Fliissigkeitsfiltration ins
Interstitium stattfindet und im venosen Kapillarnetz durch
den hier hoheren kolloidosmotischen Druck eine
Riickresoprtion erfolgt [8]. Die auswirtsgerichteten Kréfte
sind der mittlere Kapillardruck (17,3 mmHg), ein negativer
Fliissigkeitsdruck im Interstitium (-3,0 mmHg) und der
KOD der interstitiellen Fliissigkeit (8,0 mmHg). Der onkoti-
sche Druck des Plasmas bewirkt einen Fliissigkeitseinstrom.
Der Membran-Reflektionskoeffizient gibt einen Anhalt
dafiir, in welchem Umfang die Kapillarmembran eine
Schranke fiir Proteine darstellt. Unter normalen
Bedingungen resultiert ein geringer, nach auflen gerichteter
Druck von 0,3 mmHg, der bei einem normalen Membran-
Reflektionskoeffizient in einer Fliissigkeitsfiltration im
gesamten Korper von ca. 2 ml/min resultiert. Diese
Fliissigkeit wird vom lymphatischen System abtransportiert
und ins Blut riicktransferiert. Hohere Kapillardriicke stei-
gern die Filtrationsrate erheblich, jedoch kann das lymphati-
sche System seine Transportkapazitit bis zum ca. 20-fachen
steigern. Unter inflammatorischen Bedingungen jeglicher
Art nimmt die Porengrofe der Kapillarmembran erheblich
zu, und der Membran-Reflektionskoeffizient sinkt. Es resul-
tiert ein Proteinverlust ins Interstitium (,,capillary leakage®)
mit nachfolgendem interstitiellem Odem [11]. Ebenso kann
eine Verdiinnung von Plasmaproteinen durch Kristalloide
interstitielle Odeme nach sich ziehen. Beide Faktoren kon-
nen in unterschiedlichem Ausmaf} die perioperative
Fliissigkeitshomoostase beeinflussen.

Flissigkeitsbedarf

Physiologischer Fliissigkeitsbedarf (Erhaltungsbedarf)

Der physiologische Verlust von Wasser iiber Urin (1500 ml),
Faeces (100 ml), Schweif (100 ml), Lunge (350 ml) und Haut
(350 ml) summiert sich auf ca. 2400 ml pro Tag. Die Bilanz

wird ausgeglichen durch orale Aufnahme von Wasser in
Form von Fliissigkeit und Nahrung sowie durch das nach
Oxidation aufgenommener Kohlehydrate entstehende
Wasser (300 ml). Als Richtwert fiir den Erhaltungsbedarf gilt
beim Erwachsenen 2 ml/kg KG/h [12].

Perioperativer Fliissigkeitsbedarf

Der perioperative Fliissigkeitsbedarf setzt sich aus drei
Komponenten zusammen: dem Erhaltungsbedarf, dem pré-
operativen Defizit und dem Ersatz der durch den operativen
Eingriff verursachten Verluste (,,ongoing losses“). Wihrend
der Erhaltungsbedarf leicht zu ermitteln ist (s.0.), sind die
beiden letzteren Komponenten je nach Patient und Eingriff
hochst variabel: Das prdoperative Defizit setzt sich zusam-
men aus dem Nichternheitsdefizit (fiir eine typische 10-
Stunden-Niichternheitszeit wéren dies fiir einen 70 kg
Patienten ca. 1400 ml) sowie einem weiteren Defizit infolge
seiner Erkrankung (z.B. Ileuskrankheit) und einer eventuel-
len pridoperativen Darmreinigung. Hieraus resultierende
Fliissigkeitdefizite konnen rasch mehrere Liter betragen, die
Abschitzung fiir den Einzelfall ist jedoch schwierig. Die
durch den operativen Eingriff bedingten Fliissigkeitsverluste
gliedern sich zum einen in Blut- und Plasmaverluste, zum
anderen in Sequestration von intravasaler Fliissigkeit ins
Interstitium (,,third space losses“), Verdunstung aus dem
Operationsgebiet und gesteigerter Perspiratio, aggrarviert
durch mangelnde Atemgasklimatisierung. Die Forderung,
,,die Summe dieser Verluste zu bilanzieren und kontinuier-
lich ohne Verzug auszugleichen [10], ist ebenso berechtigt
wie gerade in schwierigen intraoperativen Situationen nahe-
zu unmoglich, zumal die géngigen Richtwerte fiir den intra-
operativen Fliissigkeitsersatz in Abhéngigkeit vom Schwere-
grad des operativen Traumas bestenfalls Anhaltspunkte bie-
ten konnen (leichtes Trauma: 4 ml/kg KG/h, miBiges
Trauma: 6 ml/kg KG/h, schweres Trauma: 8 ml/kg KG/h
Fliissigkeitsersatz, jeweils zuziiglich 2 ml/kg KG/h
Erhaltungsbedarf und Ersatz von Blut- und Plasmaver-
lusten).

Der Fliissigkeitshaushalt unter operativem Stress

Ausgehend von den oben beschriebenen Fliissigkeitskom-
partimenten und den Faktoren, welche den Austausch zwi-
schen den einzelnen Kompartimenten regeln, lassen sich
perioperativ folgende Verdnderungen beobachten: Als
Reaktion auf einen operativen Eingriff sinkt der kolloidos-
motische Druck (KOD), primir infolge einer erhdhten
Kapillarpermeabilitit. Es resultieren Fliissigkeitsverschie-
bungen von intravasal nach interstitiell [13], welche durch
eine Dilution infolge Infusion kristalloider Losungen noch
verstirkt werden konnen [14]. Uber peri- und postoperative
Verdnderungen des Extrazelluldrraumes (EZR) wird nach
wie vor diskutiert. Wie eingangs erldutert, fufit die géngige,
eher liberale Fliissigkeitstherapie auf der von Shires [3]
postulierten Abnahme des funktionellen (austauschbaren)
EZR nach elektiven Operationen und hémorrhagischem
Schock. Dieser Auffassung stehen indes zahlreiche Studien
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gegeniiber, welche keine Verdnderung oder sogar eine
Zunahme des EZR beobachteten (Ubersicht bei 7). Auch
hier gilt jedoch, dass die gewiinschte Zielgrole EZR einer
einfachen Messung nicht zugénglich ist und diese wichtige
Frage nach perioperativen Verdnderungen des EZR derzeit
nicht beantwortet werden kann.

Ein operativer Eingriff ruft eine so genannte ,,Stress-
antwort® des Organismus hervor, welche inflammatorische
und endokrine Komponenten besitzt [15]. Einige der invol-
vierten Hormone beeinflussen erheblich die Verteilung der
Korperfliissigkeiten. Generell fiihrt die endokrine Stress-
antwort des Organismus zu einer Konservierung von
Natrium und Wasser und zu einer vermehrten Kalium-
ausscheidung, gesteuert vor allem iiber ADH, Aldosteron
und das Renin-Angiotensin-II-System [13]. Die erhohte
Kortisolsekretion spielt fiir die Fliissigkeitshomdostase eine
wichtige Rolle durch Aufrechterhaltung der Kapillar-
integritdt und Abmilderung der generalisierten Entziin-
dungsreaktion des Korpers [16]. Da die Stressantwort aber
offensichtlich durch das Ausmal der Fliissigkeitszufuhr per
se beeinflusst wird, sind auch hier die Nettoeffekte fiir den
Einzelfall nur schwer einzuschétzen.

Kristalloide versus Kolloide

Als Kristalloide werden Elektrolytlosungen oder niedermo-
lekulare Kohlehydratlosungen bezeichnet. Sie unterscheiden
sich in ihrer Osmolalitit (plasmaisoton, -hyperton oder
~hypoton) und ihrem Elektrolytgehalt (Voll-, Ein-Drittel-,
und Zwei-Drittel-Elektrolytlosungen). Sie sind unverzicht-
bar zur Deckung des physiologischen Erhaltungsbedarfs und
zum Ausgleich interstitieller Fliissigkeitsdefizite. Da sie
keine onkotisch wirksamen Teilchen enthalten, passieren sie
alle mikrovaskuliren Membranen. Ihre exakte Verteilung
iiber die Fliissigkeitskompartimente wird von ihrer Natrium-
Konzentration bestimmt, die Kinetik ist jedoch komplex und
fiir normovoldme Bedingungen anders als wéihrend einer
ausgepréagten Hypovoldmie: Losungen mit in etwa plasma-
isotonen Natriumkonzentrationen (z.B. 0,9% NaCl, Ringer-
Losung) verteilen sich rasch gleichmidBig auf das
Plasmavolumen (4% des KG) und das Interstitium (16% des
KG). Fiir den gleichen intravasalen Volumeneffekt benotigt
man folgerichtig die vierfache Menge an kristalloiden
Infusionslosungen im Vergleich zu kolloidalen Plasmaersatz-
mitteln. Zum Ersatz groferer Blutverluste steigt die bendtig-
te Menge an Kristalloiden jedoch rasch auf das 7- bis 10-
fache des Blutverlustes infolge des erniedrigten KOD, resul-
tierend aus der erniedrigten Proteinkonzentration durch
Blutung, Kapillarlecks und Verdiinnung durch Kristalloide
[17]. Somit nimmt mit steigender Infusion von Kristalloiden
die Gefahr einer interstitiellen Uberwisserung mit daraus
resultierendem Gewebeddem zu. Negative Folgen sind u.a.
Lungenddem mit Verschlechterung des Gasaustausches
sowie Endothel- und Erythrozytenschwellung mit konseku-
tiver Verschlechterung der Mikrozirkulation und Gewebs-
oxygenierung [15]. Kristalloide mit geringeren als plasmaiso-

tonen Natriumkonzentrationen verteilen sich zunehmend in
den Intrazelluldrraum. Glucose 5% etwa verteilt sich (als
freies Waser nach rascher Metabolisierung der Glucose)
gleichméBig im Gesamtkorperwasser und ist somit zum
Ersatz intravasaler Fliissigkeitsverluste vollig ungeeignet.
Der Abfluss von Kristalloiden aus dem intravasalen Raum in
das Interstitium kann durch die Gabe kolloidal wirksamer
Makromolekiile vermieden werden. Dies stellt die patho-
physiologische Rationale fiir den seit Jahren in der deut-
schen Anisthesie praktizierten intraoperativen Einsatz von
Kolloiden bei grofen chirurgischen Eingriffen dar. Die
kiinstlichen = Kolloide  Dextran,  Gelatine und
Hydroxyethylstirke (HES) haben das Humanalbumin als
natiirliches Kolloid im perioperativen Einsatz komplett ver-
dréngt. Die Eigenschaften, Vor- und Nachteile der kiinstli-
chen Kolloide sind in mehreren hervorragenden Ubersichts-
arbeiten ausfiihrlich dargestellt [10, 18] und sollen an dieser
Stelle nicht wiederholt werden. Wahrend zusammenfassend
Dextranlésungen aufgrund ihrer bekannten Nebenwir-
kungen (Unvertraglichkeitsreaktionen, Thrombozyten-coat-
ing) zunehmend seltener eingesetzt werden, sind HES- und
Gelatinelosungen weit verbreitet. Primédr sind Gelatine-
losungen gerade aufgrund ihrer hohen Gerinnungsneu-
tralitdit und fehlenden Nephrotoxizitdt wegen ihres eher
kurzfristigen und maximal isovoldmischen Volumeneffekts
zur Therapie des moderaten Volumenmangels geeignet [17].
HES ist das derzeit in Deutschland klar bevorzugte kiinstli-
che Kolloid. Durch Modifikation der mittleren
Molekiilgrofe, des Substitutionsgrades und durch
Beeinflussung des Substitutionsmusters innerhalb des
Molekiils (C2:C6-Verhaltnis) konnen HES-Losungen fiir
jede Anforderung ,maBgeschneidert” werden. In diesem
Zusammenhang ist es wichtig, nochmals zu betonen, dass
eine dem HES immer wieder angeschuldigte klinisch rele-
vante  Blutungsneigung  (von-Willebrand-I-dhnliches
Syndrom mit verminderter Faktor-VIII-Aktivitit, erniedrig-
ten von-Willebrand-Faktor Plasmaspiegeln und erniedrig-
tem Faktor-VIII-assoziiertem Ristocetin-Cofaktor im
Plasma) nur fiir hochmolekulare HES-Préparationen mit
hohem Substitutionsgrad (HES 480/0,7; 6% Hespan) der
ersten Generation nachgewiesen werden konnte [19]. Fiir
die in Deutschland und Europa eingesetzten aktuellen und
neuen Stirkemodifikationen (HES 200/0,5 und HES
130/0,4) gilt dies nicht [20 - 22]. Fur HES 130/0,4 lassen sich
bei einem mit HES 200/0,5 vergleichbaren pharmakologi-
schen Profil nahezu keine Einfliisse auf die Gerinnung mehr
nachweisen, so dass die Dosisobergrenze EU-weit auf 50
ml/kg KG/24h festgelegt wurde und somit weit iiber der fiir
HES 200/0,5 (2,0 g/lkg KG/24h) liegt [22].

Die Kristalloid- versus Kolloid-Kontroverse hat durch die
beiden Metaanalysen aus den Jahren 1998 und 1999 sowie
die jiingste Cochrane-Analyse [23 - 25] neuen Auftrieb erhal-
ten. Wie von Dieterich ausgefiihrt [9], spiegeln diese
Metaanalysen jedoch im Wesentlichen die ,,Besonderheit
des amerikanischen Marktes® wider: Aufgrund der
Nichtverfiigbarkeit ,,moderner” HES-Préparationen in den

Perioperative Flussigkeitstherapie
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USA finden sich etwa in der Studie von Schierhout und
Roberts [23] unter den 26 analysierten Studien bei kritisch
Kranken 12 Studien mit Humanalbumin, 8§ mit Dextranen
und 3 mit Gelatine. Die Tatsache, dass sich hierbei ein leicht
erhohtes relatives Mortalitétsrisiko in der Kolloidgruppe
fand, ist somit fiir die in Deutschland géngige Praxis von
relativ geringer praktischer Bedeutung. Ebenso gilt, dass
Berichte iiber erhebliche intraoperative Blutungen, v.a.
wihrend neurochirurgischer Eingriffe, primir aus den USA
stammen und sich auf den Einsatz des hochmolekularen
HES-Priparates der ersten Generation (HES 480/0,7; 6%
Hespan) beziehen [26].

Fiir hiesige Verhdltnisse gilt - auch in Abwesenheit ,,evi-
denzbasierter Daten“ -, dass eine Kombination von
Kristalloiden und Kolloiden den akzeptierten europdischen
Standard darstellt [22].

Balancierte versus nichi-balancierte Elektrolyt-
I6sungen

Wihrend die Diskussionen tiber das ,,optimale* Kolloid seit
Jahrzehnten gefiihrt werden, wurde der Frage, ob klinisch
relevante Unterschiede zwischen den beiden géngigen
Elektrolytlosungen (balancierte oder sog. Ringer-Losungen
versus nicht-balancierte, 0,.9% NaCl-Losungen) bestehen,
kaum Beachtung geschenkt. Auch bei der Kolloid-
Diskussion wurde der Tragerlosung bislang kaum Bedeutung
beigemessen. Erst jiingere Studien legten nahe, dass
Kochsalz-basierte Fliissigkeiten eine hyperchlordmische,
metabolische Azidose verursachen konnen [27]. Hierunter
fallen neben der 0,9% NaCl-Losung samtliche Kolloide mit
Ausnahme einer neuartigen HES-Prédparation (Hextend,
BioTime, California, USA), bei welcher die Hydroxyethyl-
starke in einer Ringer-dhnlichen Losung vorliegt.

Wilkes et al. [28] randomisierten 47 Patienten wihrend aus-
gedehnter operativer Eingriffe in eine ,balancierte
Flissigkeitsgruppe“ (Hextend plus Ringer-Lactat) und eine
,hicht-balancierte Fliissigkeitsgruppe“ (ein identisches
HES-Priparat, jedoch in 0,9% NaCl gelost plus 0,9%
Kochsalzlosung). Zwei Drittel der Patienten in der ,,nicht-
balancierten Fliissigkeitsgruppe“ entwickelten eine hyper-
chlordmische, metabolische Azidose, wihrend diese bei keinem
Patienten in der ,balancierten Flissigkeitsgruppe“ nachge-
wiesen werden konnte. Waters et al. [29] konnten eine hoch
signifikante Korrelation zwischen dem infundierten
Volumen an 0,9% NaCl-Losung und den Verdnderungen des
Base-Excess zeigen, wihrend eine solche Korrelation unter
Gabe von Ringer-Lactat nicht zu beobachten war. Wurde
diese Kochsalz-induzierte, metabolische Azidose bislang
meist als Azidose infolge einer Verdiinnung des Bikarbonats
(,,Dilutionsazidose“) interpretiert, ist diese Sicht heute nicht
mehr haltbar. Waters et al. [29] konnten bei gleichbleiben-
dem Plasmavolumen eine klare Korrelation zwischen der
Menge an verabreichtem Chlorid und dem Base-Excess zei-
gen (12 = 0,93). Wihrend diese Tatsache aus der traditionel-
len, auf der Henderson-Hasselbalch-Gleichung beruhenden

Sicht des Sadure-Base-Gleichgewichts im Blut nur unzurei-
chend ableitbar ist, liefert die ,,Stewart-Theorie“ [30] die
Erklarung fiir diese hyperchlordmische, metabolische
Azidose. Diese ,,neue” Sdure-Base-Theorie, welche leider
nur langsam Einzug in die medizinische Literatur findet,
basiert auf drei Variablen, ndmlich der Differenz der ,,star-
ken Ionen (,strong ion difference, SID), den ,gesamten
schwachen Séduren® (total weak acids, A,,;) und dem
Kohlendioxid-Partialdruck (PaCO,). Die SID beschreibt die
Differenz zwischen den nahezu vollig dissoziierten (deshalb
starken) Kationen und Anionen: SID = (Na* + K+ + Ca*+
Mg?) — (Laktat + CI'). Die SID wird im Wesentlichen von
den beiden wichtigsten extrazelluldren Ionen, Natrium
(Median: 140 mmol/l) und Chlorid (Median: 102 mmol/l),
beeinflusst. Die Summe der Natrium- und Chlorid-Effekte
erlaubt die Abschitzung des Effektes der SID auf den Base-
Excess [31]. Verdnderungen in der Natrium-Chlorid-
Differenz konnen verwendet werden, um die wesentlichen
Verdnderungen in der SID zu berechnen. Beim Gesunden
betrigt diese Differenz 38 (s.0.), und diese Differenz macht
das Blutplasma alkalisch. Wird nun 0,9% NaCl-Losung
infundiert, steigt die Chloridkonzentration aufgrund der
niedrigeren Ausgangskonzentration im Blut (102 versus 140
mmol/l) rascher an als die Natriumkonzentration, was die
Konzentration an HCl erhoht. Um die Elektroneutralitit zu
wahren, dissoziiert das Wasser, und die Hydrogenkonzen-
tration steigt (der pH sinkt). So bewirkte die Infusion von
etwa 6 1 NaCl-Losung iiber zwei Stunden wéhrend grofler
gynikologischer Eingriffe einen Anstieg des Chlorids von
104 auf 115 mmol/l bei praktisch unverdnderten Natrium-
werten (142 versus 140 mmol/l) und tiber den Abfall der SID
eine hyperchlordmische, metabolische Azidose (pH 7,28 ver-
sus 7,41) [31]. Das ,,Stewart-Modell* des Sdure-Base-Haus-
halts eroffnet somit die Moglichkeit, komplexe Verénde-
rungen gerade bei kritisch kranken Patienten besser zu ver-
stehen (und zu behandeln), weshalb dem Leser zwei aktuel-
le Ubersichtsarbeit zu diesem Thema [32, 33] ans Herz gelegt
seien.

Entscheidend fiir den klinischen Alltag ist indes die Frage:
Schadet die hyperchlordmische, metabolische Azidose dem
Patienten? Basierend auf bisher vorliegenden Studien [34 -
36] lasst sich diese Frage eher verneinen. Die Gefahr besteht
wahrscheinlich eher in der Tatsache, dass diese metabolische
Azidose als Volumenmangel missinterpretiert und durch
weitere Infusionen , therapiert” wird. Inwieweit Kochsalz-
basierte Fliissigkeitsstrategien im Vergleich zu ,balancier-
ten* Infusionsregimen den intraoperativen Blutverlust
erhohen, wird derzeit noch kontrovers diskutiert [34, 37, 38].
Als relativ gut belegt diirfen indes die unmittelbaren
Auswirkungen von Kochsalz-basierten Losungen im
Vergleich zu Ringer-Lactat auf die Nierenfunktion gelten: In
tierexperimentellen Untersuchungen an Hunden konnte
gezeigt werden, dass eine Erhohung der Serumchlorid-
Konzentration zu einer Abnahme des renalen Blutflusses,
der glomerulédren Filtrationsrate und somit des Urinvolumen
fihrte [39]. In zwei Studien an gesunden Probanden [40,41],
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welche randomisiert Kochsalz- oder Ringerlosung erhielten,
konnte eine Abnahme der Urinausscheidung sowie eine Ver-
langerung des Zeitintervalls bis zur ersten Miktion bestitigt
werden. Auch hier ist die klinische Relevanz indes nicht klar:
In einer randomisierten Studie an 66 Patienten [34], welche
im Rahmen einer Aortenrekonstruktion entweder Ringer-
Lactat oder Kochsalzlosung erhielten, fanden sich keine
Unterschiede beziiglich postoperativer Harnstoff- und
Kreatininwerte oder der Haufigkeit eines Nierenversagens.

Tradierte und neuere Konzepte zur optimierten
Fliissigkeitstherapie

Tradierte Konzepte

Tradierte, konventionelle Konzepte des perioperativen
Fliissigkeitsersatzes orientieren sich — im Rahmen des
jeweils vorherrschenden Dogmas einer eher restriktiven
oder eher liberalen Fliissigkeitstherapie — an den klinischen
Zeichen als Marker der Hypovoldmie (z.B. stehende
Hautfalten, trockene Schleimhiute, periphere Odeme oder
gestaute Halsvenen als Marker der Hypervoldmie). Diese
klinischen Zeichen konnen jedoch durch eine Reihe von
zusitzlichen Einfliissen (Lagerung, Begleiterkrankungen wie
Herzinsuffizienz usw.) verdndert sein und sind somit haufig
nur eingeschrinkt aussagekraftig.

Systemische Kreislaufparameter (mittlerer arterieller
Druck, Herzfrequenz) und die Urinausscheidung unterlie-
gen dhnlichen Einschridnkungen. Die Hauptschwierigkeit bei
der Interpretation dieser Parameter liegt in der Tatsache,
dass der Organismus die Himodynamik und Nierenfunktion
unter milder bis midBiger Hypovoldmie aufrechtzuerhalten
vermag. Dies geschieht primér iiber eine Umverteilung des
Blutflusses weg von peripheren Organen (Haut, Sub-
kutangewebe und Muskulatur) hin zu ,lebenswichtigen“
Organen wie Gehirn, Herz und abdominellen Organen. Eine
kiirzlich publizierte Studie aus den USA [42] untersuchte
diese Umverteilung durch Messung der Gewebssauerstoff-
spannung und des kapilliren Blutflusses bei kolorektalen
Resektionen. Die Patienten erhielten entweder die
»Standard-Volumentherapie“ (n=26), bestehend aus
Kristalloiden 8-10 ml/kg KG/h intraoperativ oder ein
»aggressives Fliissigkeitsmanagement* (n=30) mit einem
Bolus von 10 ml/kg KG Kristalloiden vor Einleitung und
einer Infusionsrate von 16-18 ml/kg KG/h intraoperativ.
Blutverluste wurden ebenfalls mit Kristalloiden im
Verhéltnis 3:1 ersetzt. Bei gleicher Makrohdmodynamik
(MAP, HF) und gleicher Urinausscheidung waren die sub-
kutane Sauerstoffspannung im Oberarm und der kapilldre
Blutfluss in der ,aggressiven Fliissigkeitsmanagement-
Gruppe signifikant erhoht (Gesamtinfusionsmenge in der
Standardgruppe 2,2 1 vs. 3,8 | in der ,,aggressiven“ Gruppe,
p<0,001). Die Autoren sehen die Bedeutung dieser
Ergebnisse primdr in der Tatsache begriindet, dass die
Gewebeoxygenierung indirekt proportional mit der
Haiufigkeit von Wundinfektionen korreliert [43]. Zu auf den
ersten Blick kontrdren Ergebnissen kommt eine nahezu zeit-

gleich publizierte Studie aus Dénemark [6]: Ebenfalls bei
kolorektalen Eingriffen (n=172) wurden hier die Auswir-
kungen eines restriktiven intra- und postoperativen Fliissig-
keitsregimes gegen ein Standardvorgehen untersucht. Das
restriktive Fliissigkeitsregime zielte darauf ab, das praopera-
tive Gewicht postoperativ zu halten, wahrend die Standard-
Vorgehensweise in einer erheblichen Gewichtszunahme
(3 - 4 kg) resultierte. Der wesentliche Unterschied in der
Fliissigkeitstherapie fand sich intraoperativ. In beiden
Gruppen wurden Kristalloide und Kolloide gegeben, wobei
die Standard-Gruppe signifikant mehr Kristalloide erhielt.
Die mittlere intraoperative Gesamtinfusionsmenge belief
sich auf ca. 6,4 1 (Standardgruppe) versus ca. 3,7 1 (restriktive
Gruppe; p<0,001). In der restriktiven Gruppe fanden sich
signifikant weniger postoperative Komplikationen (kardio-
pulmonale Komplikationen und Wundheilungsstérungen).
Alle vier Todesfille betrafen die Standardgruppe (p = 0.12). In
einem begleitendem Editorial mit dem bezeichnenden Titel
»Evidence for conservative fluid administration following
elective surgery“ forderte Kudsk weitere Studien zum
Thema konservative versus liberale Volumentherapie (,,dry
versus wet®) [44].

Diese beiden Studien sind bewusst aus einer Vielzahl
gewdhlt, um zu zeigen, wie wenig erfolgversprechend dieser
Weg hin zu einer optimierten Fliissigkeitstherapie ist: Beide
Studien reklamieren, eine liberale gegen eine restriktive
Volumentherapie zu testen. Beide kommen zu entgegenge-
setzten Aussagen, dies jedoch nur, da beide Studien von
einer vollig differenten ,,Standardtherapie“ ausgehen: Die
Standardtherapie der Studie aus St. Louis [36] war offen-
sichtlich sehr volumenrestriktiv (mittleres Infusions-
volumen: 2,2 1 Kristalloide), wihrend im Rahmen der
Standardtherapie in der dénischen Studie [37] enorme
Fliissigkeitsmengen intraoperativ verabreicht wurden (mitt-
leres Infusionsvolumen: ca. 6,4 1 Kristalloide und Kolloide).
Bezeichnenderweise wurden in der jeweils als tiberlegen
eingestuften Therapiegruppe nahezu identische Fliissigkeits-
mengen verabreicht (3,8 vs. ca. 3,7 1). Das Problem dieser
exemplarisch gewdhlten Studien ist, dass der jeweils verwen-
dete ,,standard of care“ nicht auf soliden (patho-)physiologi-
schen Grundlagen oder objektiven Messparametern, son-
dern auf institutionseigenen ,,Gewohnheiten“ beruht und
auch die Ziele der jeweiligen ,, Therapiegruppe” keine ech-
ten (patho-)physiologischen Korrelate besitzen. Es ist zu ver-
muten, dass die Makrohdmodynamik und Urinausscheidung
in den insgesamt vier untersuchten Gruppen vergleichbar
waren und von den jeweiligen Anésthesisten als addquat ein-
geschitzt wurden.

Goal-directed therapy — die Antwort?

Zum gegenwirtigen Zeitpunkt existieren mehrere Ansétze,
die himodynamische Therapie auf festere (patho-)physiolo-
gische Grundlagen zu stellen. Zusammen werden diese
Konzepte als ,,goal-directed* bezeichnet und bedienen sich
verschiedener Endpunkte und Monitoringsysteme.
Gemeinsam ist ihnen die Bemiihung, das Herzzeitvolumen
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(HZV) und das Sauerstoffangebot an den Organismus
(DO,) bzw. die kardiale Vorlast zu optimieren.

HZV- und DO,-Optimierung unter Verwendung des Pul-
monalarterienkatheters

Die Rolle des invasiven hdmodynamischen Monitorings mit-
tels Pulmonalarterienkatheter (PAC) bei Hochrisiko-
patienten wurde in einer Vielzahl von Studien untersucht.
Diese Form des Monitorings und die damit verbundene
Therapie wurde erstmals von Shoemaker [45] als ,,goal-
directed therapy“ (GDT) bezeichnet: Definiert wurde die
initiale ,,goal-directed therapy“ iiber die Ziele HZV >4.5
I/min/m?, DO, >600 ml/min/m? und eine VO, >170 ml/min/m?.
Die Studien iiber eine PAC-gestiitzte GDT bei operativen
und kritisch kranken Patienten haben unterschiedliche
Ergebnisse erbracht: In einer kiirzlich publizierten, grof3en
prospektiven Kohortenstudie [46] bei Patienten (n=4059),
welche sich einem groBen, nichtkardiochirurgischen Eingriff
unterzogen, wurden 221 Patienten mit einem PAC versehen.
Verglichen mit sog. ,,matched pairs“ zeigte die PAC-Gruppe
eine hohere Tendenz hin zu postoperativen kardialen
Komplikationen, dekompensierter Herzinsuffizienz und l4n-
gerem Krankenhausaufenthalt. In einem begleitenden
Editorial [1] sowie in der bekannten Arbeit von Conners [47]
wird die Vermutung gedufert, dass der zu beobachten-
de Trend hin zu hoherer Mortalitdt und Morbiditdt auf
einen, mit dem PAC assoziierten ,,zu aggressiven Behand-
lungsstil“ (zu viel Volumen und inotrope Substanzen)
zuriickzufithren sein konnte. Zwei Metaanalysen kleiner
randomisierter, kontrollierter Studien bei operativen und
kritisch kranken Patienten lassen hingegen vermuten, dass
ein supranormales Herzzeitvolumen und ein supranormales
Sauerstoffangebot bei operativen und kritisch kranken
Patienten die Morbiditdt und die Mortalitit [48, 49] sehr
wohl zu reduzieren vermdgen, vorausgesetzt, (a) die
Patienten hatten ein vorhergesagtes Mortalitétsrisiko von
>20%, (b) waren in der Lage, die supranormalen Werte zu
erreichen, und wurden (c) vor Auftreten eines Organ-
versagens therapiert. Die Effektivitit dieses Vorgehens fiir
den isolierten perioperativen Einsatz zeigte z.B. die Studie
von Wilson et al. [50]: 138 Hochrisikopatienten mit einem
durchschnittlichen Alter von iiber 70 Jahren wurden hier in
drei Gruppen randomisiert: Zwei Gruppen erhielten invasi-
ves Monitoring und Therapie mittels PAC, Fliissigkeit und
entweder Adrenalin oder Dopexamin zur Erhohung der
DO,. Die Kontrollgruppe erhielt die Standardtherapie. Die
Optimierung der DO, umfasste zwei Phasen und fand unmit-
telbar préoperativ statt: zunichst eine optimierte Fliissig-
keitstherapie (Zielgrofen PCWP 12 mmHg, Hb > 110 g/l),
danach eine weitere Optimierung mittels inotroper Sub-
stanzen (Zielgrofe: DO, >600 ml/min/m? bzw. Steigerung bis
zum Auftreten von Nebenwirkungen). Die Krankenhaus-
mortalitdt betrug 3/92 (3%) in den Therapiegruppen versus
8/46 (17%) in der Kontrollgruppe (P = 0.007).

Die grofite, randomisiert-kontrollierte Studie zum periope-
rativen Einsatz von PAC bei Hochrisikopatienten wurde

2003 von der Canadian Critical Care Trial Group publiziert
[51]: Insgesamt 1.994 dltere Patienten der ASA-Klassen IIT
und IV wurden randomisiert. Die Patienten in der Proto-
kollgruppe wurden préoperativ mit einem PAC versehen, die
Behandlung war auf die Erreichung folgender Ziele (in ab-
steigender Prioritit) ausgerichtet: DO, 550-660 ml/ min/m?,
HZV 3,5-4,5 l/min/m?, MAP 70 mmHg, PCWP 18 mmHg,
HF <120/min, Hkt >0,27. Die Patienten in der Standard-
therapiegruppe wurden ohne PAC (aber haufig mit ZVK)
versehen. Es fanden sich keine Unterschiede hinsichtlich der
Mortalitdt im Krankenhaus sowie nach 6 und 12 Monaten.
Die Morbiditét war lediglich fiir die Inzidenz an Lungenem-
bolien erhoht (PAC-Gruppe 0,9% vs. 0,0% in der Kontroll-
gruppe). Die Studie wurde unter verschiedensten Aspekten
kritisiert: Zum einen war aufgrund des Patientengutes (87%
der Patienten fielen in die ASA-Klasse IIT) und der Art der
operativen Eingriffe das zu erwartende Mortalitatsrisiko mit
8% relativ niedrig und weit unterhalb der Grenze, ab der ein
Benefit gemdl der Metaanalyse zu erwarten wire [49].
Hauptkritikpunkt dieser Studie ist indes, dass die Ziele fiir
DO, und HZV prioperativ lediglich von ca. 20 Prozent und
postoperativ von weniger als 80 Prozent der Patienten
erreicht wurden.

Nicht unerwédhnt bleiben darf in diesem Zusammenhang
natirlich die Arbeit von Rivers [52]: In dieser Studie
wurde die sog. ,early goal-directed therapy” (EGDT) bei
septischen Patienten unmittelbar nach Krankenhaus-
aufnahme und vor Verlegung auf die Intensivstation unter-
sucht. 263 Patienten mit schwerer Sepsis oder septischem
Schock wurden randomisiert in entweder 6 h EGDT (n=130)
oder Standardtherapie (n=133). Beide Gruppen erhielten
einen arteriellen und zentralvendsen Zugang, wobei die
Patienten der EGDT-Gruppe einen modifizierten Katheter
mit der Moglichkeit der kontinuierlichen Messung der zen-
tralvenosen Sittigung (svO,) erhielten. Im Rahmen der
EGDT wurde der hdmodynamische Status der Patienten
nach Protokoll optimiert (ZVD 8-12 mmHg, MAP 65-90
mmHg, svO, >70%, unter Einsatz von Kiristalloiden,
Kolloiden, Blut und inotropen Substanzen), wihrend die
Kontrollgruppe den iiblichen ,standard of care* zur
Erreichung definierter Werte fiir ZVD, MAP und
Urinausscheidung erhielten. Nach Aufnahme auf die
Intensivstation wurden einheitliche Therapierichtlinien ver-
folgt. Die Krankenhausmortalitét in der EGDT-Gruppe war
signifikant niedriger als in der Kontrollgruppe (30,5 vs.
46,5%, P=0,009). In den folgenden drei Tagen hatten die
Patienten der EGDT-Gruppe durchgehend ein héheres svO,,
ein niedrigeres Laktat, einen hoheren arteriellen pH-Wert
und einen niedrigeren APACHE-II-Wert. Von besonderer
Bedeutung fiir die vorliegende Arbeit ist die Tatsache,
dass die Patienten der EGDT-Gruppe wihrend der ersten
6 Stunden im Mittel 1482 ml mehr Fliissigkeit erhielten, iiber
die folgenden 3 Tage jedoch 1977 ml weniger Flissigkeit
benotigten als die Kontrollgruppe. Dies unterstreicht die
Bedeutung einer friihzeitigen, zielgesteuerten Volumen-
therapie.
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Fasst man diese Studien unter dem Aspekt der Fliissig-
keitstherapie zusammen, lassen sich (mit gebotener Vor-
sicht) folgende Schlussfolgerungen ziehen: Von einer Maxi-
mierung des Sauerstoffangebotes iiber ein (aggressives)
Infusionsregime und den gleichzeitigen Einsatz inotroper
Substanzen profitieren offenbar vor allem Patienten, die auf-
grund ihrer Erkrankung oder der Schwere des Eingriffs ein
hohes Mortalititsrisiko aufweisen (>20%), die gleichzeitig
aber der Therapie zu einem moglichst frithen Zeitpunkt
zugefiihrt werden (am besten sofort bei Aufnahme wie in der
Studie von Rivers et al. [45], bzw. préoperativ wie in der
Studie von Wilson et al. [50], auf jeden Fall aber vor
Entwicklung eines Organversagens [49]). Versuche, zu einem
spateren Zeitpunkt bei bereits bestehendem Organversagen
ein supranormales DO, zu etablieren, fithrten im Gegenteil
in zwei grofen Studien zu einer Erhohung der Mortalitét
[53,54]. Vor allem aber scheint es angezeigt, die vielfach sehr
ambitionierten Ziele fiir DO, und HZV stérker zu individu-
alisieren, mit Blick auf die primére Diagnose, das Alter des
Patienten, Art und Ausmaf} von Begleiterkrankungen und
den Zeitpunkt der Therapie im Bezug auf den Krankheits-
verlauf [49].

Optimierung der kardialen Vorlast

Die zum Teil komplexen, PAC-basierten Therapiestrategien
zur Erzielung einer supranormalen DO, beruhen neben
einer Optimierung der kardialen Vorlast durch PCWP-
gestiitzte Volumengabe vor allem auf dem Einsatz von
inotropen Substanzen zur Modulation von Kontraktilitat,
Nachlast und Herzfrequenz. In vielen Fillen resultiert der
Einsatz von Dobutamin, Dopexamin oder Adrenalin in
einem gesteigerten myokardialen Sauerstoffverbrauch auf-
grund einer deutlichen Erhohung der Herzfrequenz und
Kontraktilitit, was gerade bei Hochrisikopatienten nicht
ohne Gefahr ist. ,Konservativer sind im Gegensatz dazu
Therapiestrategien, welche auf einer isolierten Optimierung
der kardialen Vorlast zur Steigerung des HZV basieren. In
den letzten Jahren sind einige vielversprechende Studien
publiziert worden, welche vorwiegend auf dem intraoperati-
ven Einsatz des Osophagusdopplermonitorings beruhen:
Hierbei wird nach Narkoseeinleitung eine Dopplersonde in
den Osophagus eingefiihrt und ca. 30 - 35 cm ab Zahnreihe
platziert, um die Flussgeschwindigkeit in der deszendieren-
den, thorakalen Aorta kontinuierlich zu messen [55].

Das Schlagvolumen wird dann anhand eines Algorithmus
errechnet, welcher auf drei Faktoren beruht: (a) dem Fluss-
Zeit-Integral fiir jeden Schlag, (b) der Querschnittsfliche
der Aorta descendens und (c) einem Korrekturfaktor,
mittels welchem der aortale Blutfluss in ein globales HZV
transformiert werden kann [56]. Die systolische Flusszeit
lasst sich mittels der Bazett-Gleichung fiir die jeweilige
Herzfrequenz korrigieren, die hieraus resultierende, sog.
korrigierte Flusszeit (FT ) ist ein guter Parameter fiir den
totalen peripheren Widerstand [57].

Sinclair et al. [58] randomisierten 40 Patienten mit Schenkel-
halsfrakturen in eine Kontroll- und eine Protokollgruppe.

Die Patienten der Protokollgruppe erhielten nach einem
doppler-basierten Protokoll intraoperative Fliissigkeitsboli
(HES 3ml/kg KG), um iiber den gesamten intraoperativen
Verlauf ein maximales Schlagvolumen aufrechtzuerhalten.
Die Patienten der Protokollgruppe erhielten signifikant
mehr Flissigkeit pro Minute Operationszeit als die
Kontrollgruppe. Thr Schlagvolumen und HZV stieg intra-
operativ, wahrend in der Kontrollgruppe ein Abfall zu beob-
achten war. Auch in dieser Studie waren HF und MAP nicht
unterschiedlich (s.0.). Die Patienten in der Protokollgruppe
zeigten eine signifikant schnellere postoperative Erholung,
was sich in einem um 39% verkiirzten Krankenhaus-
aufenthalt (12 vs. 20 Tage, P<0,05) widerspiegelte. Ein ver-
gleichbares Patientengut untersuchte die Studie von Venn et
al. [59]: Insgsamt 90 Patienten mit Schenkelhalsfrakturen
wurden in drei Gruppen randomisiert: Eine Kontrollgruppe
(Standard-Volumentherapie) sowie zwei Protokollgruppen.
In einer Gruppe wurde die Fliissigkeitstherapie mittels
Doppler nach einem mit der Studie von Sinclair [52] ver-
gleichbaren Protokoll gesteuert, in der zweiten Protokoll-
gruppe erfolgte die Volumengabe ZVD-gesteuert. Die
Patienten beider Protokollgruppen erhielten signifikant
mehr Kolloide als die Patienten in der Kontrollgruppe (1123
ml und 1207 ml vs. 448 ml, P<0,0001). Es fanden sich keine
Unterschiede hinsichtlich Mortalidt und Morbiditét, jedoch
war auch in dieser Studie die Zeit bis zum theoretischen
Entlassungzeitpunkt (,time to be deemed medically fit to
discharge®) signifikant kiirzer fiir die Protokollgruppen.

Gan et al. [60] untersuchten 100 Patienten der ASA-Klassen
I-1II (davon 68 Patienten ASA II) wihrend groBer operati-
ver Eingriffe mit einem erwarteten Blutverlust > 500 ml. Die
Patienten wurden in eine Kontroll- und eine Dopplergruppe
randomisiert. Die Patienten der Dopplergruppe erhielten
auch in dieser Studie Kolloid-Boli (200ml HES) zur
Aufrechterhaltung eines maximalen Schlagvolumens. Bei
gleichen Mengen verabreichter kristalloider Fliissigkeiten
(4405 vs. 4375 ml) erhielten die Patienten der Doppler-
gruppe auch hier signifikant mehr Kolloide (847 vs. 282 ml,
P<0,01). Die Therapie resultierte in einer fritheren Riickkehr
der Darmtitigkeit, einer niedrigeren Inzidenz an postopera-
tiver Ubelkeit und Erbrechen und einem verkiirzten
Krankenhausaufenthalt (6,4 vs. 10,1 Tage, P = 0,01). Im
Gegensatz dazu konnte die Studie von Conway et al. [61] in
einer Untersuchung an 75 Patienten (ASA I-I1I), welche sich
viszeralchirurgischen Eingriffen unterzogen, bei einem ver-
gleichbarem Design, dhnlichen Fliissigkeitsmengen und
HZV-Werten keine Unterschiede zwischen Doppler- und
Kontrollgruppe in Bezug auf die Krankenhausverweildauer
feststellen. Die Autoren weisen jedoch darauf hin, dass alle
fiinf Patienten, welche aufgrund von postoperativen
Komplikationen auf die Intensivstation aufgenommen wer-
den mussten, der Kontrollgruppe entstammten. Es sollte
betont werden, dass die beiden letztgenannten Studien die
Effekte einer optimierten Fliissigkeitstherapie an einem
Patientengut und operativen Eingriffen untersuchten, wel-
che insgesamt eher als , Jow-risk“ zu klassifizieren sind.
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Zusammenfassend stellt der Osophagusdoppler sicherlich
eine erfolgversprechende, nicht-invasive Methode zur
Messung des Schlagvolumens dar und bietet die Moglich-
keit, die intraoperative Volumentherapie an objektiven phy-
siologischen Zielen auszurichten. Man muss indes beachten,
dass die Anwendung des Osophagusdopplers einiger Ubung
bedarf und eine betrichtliche Abweichung zwischen einzel-
nen Untersuchern zeigen kann [62].

Eine ZVD-gesteuerte Volumentherapie schlieflich stellt die
derzeit wohl am héufigsten praktizierte Vorgehensweise dar.
Mit Ausnahme der Studie von Venn et al. [59], welche einen
festen Algorithmus [63] verwandte, existieren indes nur
wenige Daten, welche dieses Konzept unterstiitzen wiirden.
Héufig missachtet wird die Tatsache, dass kardiale
Fiillungsdriicke hiufig eher die Qualitét der Pumpfunktion
des Herzens als das Ausmal3 des intravaskuldren Volumens
widerspiegeln [64]. Ein niedriges HZV deutet auf ein zirku-
latorisches Versagen. Dessen Ursache kann eine myokardia-
le Dysfunktion, aber auch eine Hypovoldmie sein. Die myo-
kardiale Dysfunktion ist durch erhohte Fiillungsdriicke cha-
rakterisiert, wihrend eine Hypovoldmie im Normalfall mit
niedrigen Fiillungsdriicken einhergeht. Andererseits
schliefSen normale Fiillungsdriicke eine Hypovoldmie jedoch
nicht aus, solange der funktionelle Status und die
Compliance des Myokards unbekannt sind [65].
Dementsprechend ist es nicht verwunderlich, dass eine
Vielzahl von Studien keine signifikanten Korrelationen zwi-
schen kardialen Fiillungsdriicken und linksventrikuldren
Volumina bzw. zwischen Verénderungen der Fiillungsdriicke
und Verdnderungen des Schlagvolumens zeigen konnten
(Ubersicht bei [66]). Die Messung des intrathorakalen
Blutvolumens (ITBV) mittels Thermodilution ist der
Bestimmung kardialer Fiillungsdriicke zur Abschitzung des
Volumenstatus klar tiberlegen [67] und weist selbst unter
hohen intrathorakalen Driicken noch eine enge Korrelation
zum linksventrikuldren, enddiastolischen Volumen, d.h. der
yrealen” kardialen Vorlast, auf [68]. Ob dieses in der
Intensivmedizin mittlerweile fest etablierte Verfahren einen
dem Osophagusdoppler vergleichbaren Stellenwert im
perioperativen Kontext einnehmen kann bleibt abzuwarten.
Ein theoretischer Vorteil des Verfahrens liegt in der
Tatsache, dass durch die gleichzeitige Messung des extravas-
kuldren Lungenwassers die Gefahr der ,,Uberinfusion® mit
konsekutivem Lungenddem vermindert werden konnte.

Abschliefend beurteilt, wirft die perioperative Volumen-
substitutionstherapie auch heute noch eine Reihe ungeloster
Fragen auf. Die scheinbar endlose Kristalloid-Kolloid-
Kontroverse kann wohl getrost ad acta gelegt werden, und
eine Gabe von Kolloiden und Kristalloiden sollte als eta-
blierter Standard betrachtet werden. Die Frage nach der
»optimalen“ intraoperativen Volumentherapie wird uns
wohl noch auf unabsehbare Zeit begleiten. Die Richtung
fihrt jedoch weg von den relativ undifferenzierten
., Trocken- versus Feucht“-Debatten hin zu individualisierten
Therapiestrategien, welche auf einer soliden physiologischen

Grundlage beruhen. Ob die auf Vorlast- und/oder Herz-
zeitvolumenoptimierung ausgerichteten Strategien unter
Zuhilfenahme invasiven Monitorings dem Hochrisiko-
patienten vorbehalten bleiben sollten oder auch bei mittel-
schweren Eingriffen an relativ gesunden Patienten
Outcome-relevante Effekte haben konnten [60] bleibt abzu-
warten.

Literatur

1. Dalen J. The pulmonary artery catheter - friend, foe, or accomplice?
JAMA 2001;286:348-350.

2. Moore F. Metabolic care of the surgical patient Philadelphia: WB
Saunders, 1959.

3. Shires T. Acute changes in extracellular fluids associated with major
surgical procedures. Ann Surg 1961;154:803-810.

4. Shoemaker WC, Appel P, Bland R. Use of physiologic monitoring to
predict outcome and to assist in clinical decisions in critically ill post-
operative patients. Am J Surg 1983;146:43-50.

5. Lobo DN, Bostock KA, Neal KR, et al:. Effect of salt and water bal-
ance on recovery of gastrointestinal function after elective colonic res-
ection: a randomised controlled trial. Lancet 2002;359:1812-1818.

6. Brandstrup B, Tonnesen H, Beier-Holgersen R, et al:. Effects of intra-
venous fluid restriction on postoperative complications: comparison of
two perioperative fluid regimens: a randomized assessor-blinded multi-
center trial. Ann Surg 2003;238:641-648.

7. Holte K, Sharrock NE, Kehlet H. Pathophysiology and clinical implica-
tions of perioperative fluid excess. Br J Anaesth 2002;89:622-632.

8. Pichlmayr I. Stoffwechselveranderunge in Narkose. In: Pichlmayr,
Jaeger (eds): Kompendium Anaesthesiologie. 2003:111-4.4:1-11.

9. Dieterich H. Kiristalloide versus Kolloide. Anaesthesist 2001;50:
432-435.

10. Dieterich H. Kolloide in der Intensivmedizin. Anaesthesist 2001;50:
54-68.

11. Nolan J. Fluid replacement. British Medical Bulletin 1999;55:821-843.

12. Schumacher J, Klotz KF. [Perioperative infusion therapy]. Anasthesiol
Intensivmed Notfallmed Schmerzther 2001;36:225-242.

13. Shippy CR, Shoemaker WC. Hemodynamic and colloid osmotic pres-
sure alterations in the surgical patient. Crit Care Med 1983;11:191-195.

14. Lobo DN, Bjarnason K, Field J, et al:. Changes in weight, fluid balance
and serum albumin in patients referred for nutritional support. Clin
Nutr 1999;18:197-201.

15. Desborough JP. The stress response to trauma and surgery. Br J
Anaesth 2000;85:109-117.

16. Sapolsky RM, L.M. R, Munck AU. How do glucocorticoids influence
stress responses? Integrating permissive, suppressive, stimulatory, and
preparative actions. Endocr Rev 2000;21:55-89.

17. Orlinsky M, Shoemaker WC, Reis ED, Kerstein MD. Current contro-
versies in shock and resuscitation. Surg Clin North Am 2001;81:
1217-1262.

18. Adams HA. Volumentherapie heute. In: DAAF, ed. Refresher Course.
Aktuelles Wissen fiir Anaesthesisten Berlin: Springer Verlag, 1999:
189-202.

19. Treib J, Baron JF, Grauer MT, Strauss RG. An international view of
hydroxyethyl starches. Intensive Care Med 1999;25:258-268.

20. Fries D, Innerhofer P, Klingler A, et al:. The effect of the combined
administration of colloids and lactated Ringer’s solution on the coagu-
lation system: an in vitro study using thrombelastograph coagulation
analysis (ROTEG). Anesth Analg 2002;94:1280-1287.

21. Sander O, Reinhart K, Meier-Hellmann A. Equivalence of hydroxy-
ethyl starch HES 130/0.4 and HES 200/0.5 for perioperative volume
replacement in major gynaecological surgery. Acta Anaesthesiol Scand
2003;47:1151-1158.

22. Dieterich HJ. Recent developments in European colloid solutions. J
Trauma 2003;54:S26-30.

23. Schierhout G, Roberts I. Fluid resuscitation with colloid or crystalloid
solutions in critically ill patients: a systematic review of randomized tri-
als. BMJ 1998;316:961-964.

24. Choi PTL, Yip G, Quinonez LG, Cook DJ. Crystalloids vs. colloids in
fluid resuscitation: a systematic review. Crit Care Med 1999;27:200-210.

25. Bunn F, Alderson P, Hawkins V. Colloid solutions for fluid resuscita-
tions. Cochrane Database Syst Rev 2003;1:CD001319.

26. Strauss RG, Stansfield C, Henriksen RA, Villhauer PJ. Pentastarch may

Andsth Intensivmed 2005;46:298-312

Perioperative Flussigkeitstherapie




Ubersichten / Review articles

21.
28.

29.
30.
31.

32.
33.

34.

35.

36.

37.

38.

39.

40.

41.

42.

43.

44.
45.

46.

47.

48.

49.

cause fewer effects on coagulation than hetastarch. Transfusion
1988;28:257-260.

Stephens R, Mythen M. Optimizing intraoperative fluid therapy. Curr
Opin Anesthesiol 2003;16:385-392.

Wilkes NJ, Woolf R, Mutch M, et al:. The effect of balanced versus sa-
line-based hetastarch and crystalloid solutions on acide-base and elec-
trolyte status and gastric mucosal perfusion in elderly surgical patients.
Anesth Analg 2001;93:811-816.

Waters JH, Miller LR, Clack S, Kim JV. Cause of metabolic acidosis in
prolonged surgery. Crit Care Med 1999;27:2142-2146.

Stewart PA. Modern quantitative acid-base chemistry. Can J Physiol
Pharmacol 1983;61:1444-1461.

Story DA, Morimatsu H, Bellomo R. Strong ions, weak acids and base
excess: a simplified Fencl-Stewart approach to clinical acid-base disor-
ders. Br J Anaesth 2004;92:54-60.

Corey HE. Stewart and beyond: new models of acid-base balance.
Kidney International 2003;64:777-787.

Rehm M, Conzen PF, Peter K, Finsterer U. [The Stewart model.
"Modern" approach to the interpretation of the acid-base metabolism].
Anaesthesist 2004;53:347-357.

Waters JH, Gottlieb A, Schoenwald P, et al:. Normal saline versus lac-
tated Ringer's solution for intraoperative fluid management in patients
undergoing abdominal aortic aneurysm repair: an outcome study.
Anesth Analg 2001;93:817-822.

Takil A, Eti Z, Irmak P, Yilmaz GF. Early postoperative respiratory aci-
dosis after large intravascular volume infusion of lactated Ringer’s
solution during major spine surgery. Anesth Analg 2002;95:294-298.
Levraut J, Grimaud D. Treatment of metabolic acidosis. Curr Opin Crit
Care 2003;9:260-265.

Gan TJ, Bennett-Guerrero E, Phillips-Bute B, et al:. Hextend, a physio-
logically balanced plasma expander for large volume use in major sur-
gery: a randomized phase III clinical trial. Anesth Analg 1999;88:
992-998.

Boldt J, Haisch G, Suttner S, et al:. Are lactated Ringer’s solution and
normal saline solution equal with regard to coagulation? Anesth Analg
2002;94:378-384.

Wilcox CS. Regulation of renal blood flow by plasma chloride. J Clin
Invest 1983;71:726-735.

Williams EL, Hildebrand KL, McCormick SA, Bedel MJ. The effect of
intravenous lactated Ringer's solution versus 0.9% sodium chloride
solution on serum osmolality in human volunteers. Anesth Analg
1999;88:999-1003.

Reid F, Lobo DN, Williams RN, et al:. (Ab)normal saline and physiolo-
gical Hartmann's solution: a randomized double-blind crossover study.
Clin Sci (Lond) 2003;104:17-24.

Arkilic CF, Taguchi A, Sharma N, et al:. Supplemental perioperative
fluid administration inceases tissue oxygen pressure. Surgery
2003;133:49-55.

Hopf HW, Hunt TK, West JM. Wound tissue oxygen tension predicts
the risk of wound infection in surgical patients. Arch Surg 1997;132:
997-1005.

Kudsk KA. Evidence for conservative fluid administration following
elective surgery. Ann Surg 2003;238:649-650.

Shoemaker WC, Appel PL, Kram HB. Tissue oxygen debt as a determi-
nant of lethal and nonlethal postoperative organ failure. Crit Care Med
1988;16:1117-1120.

Polanczyk CA, Rhode LE, Goldman L, et al:. Right heart catheterisa-
tion and cardiac complications in patients undergoing noncardiac sur-
gery: an observational study. JAMA 2001;286:309-314.

Connors AF, Speroff T, Dawson NV. The effectiveness of right heart
catheterisation in the initial care of critically ill patients. JAMA
1996;276:889-897.

Ivanov R, Allen J, Calvin JE. The incidence of major morbidity in criti-
cally ill patients managed withpulmonary artery catheters: a meta-ana-
lysis. Crit Care Med 2000;28:615-619.

Kern JW, Schoemaker WC. Meta-analysis of hemodynamic optimiza-
tion in high-risk patients. Crit Care Med 2002;30:1686-1692.

50.

1.

52.

53.
54.

55.
56.

57.

58.

59.

60.

61.

62.

63.
64.
65.
66.
67.

68.

Wilson J, Woods I, Fawcett J, et al:. Reducing the risk of major elective
surgery: randomised controlled trial of preoperative optimisation of
oxygen delivery. Bmj 1999;318:1099-1103.

Sandham JD, Hull RD, Brant RF, et al:. A randomized, controlled trial
of the use of pulmonary-artery catheters in high-risk surgical patients.
N Engl J Med 2003;348:5-14.

Rivers E, Nguyen B, Havstad S, et al:. Early goal-directed therapy in the
treatment of severe sepsis and septic shock. New Engl J Med
2001;345:1368-1377.

Gattinoni L, Brazzi L, Pelosi P. A trial of goal-directd hemodynamic
therapy in critically ill patients. New Engl ] Med 1996;333:1025-1032.
Hayes MA, Timmins AC, Yau EHS, et al:. Elevation of systemic oxygen
delivery in the treatment of critically ill patients. New Engl J Med
1994;330:1717-1722.

Singer M, Bennett ED. Non-invasive optimization of left ventricular fill-
ing by esophageal Doppler. Crit Care Med 1991;9:1132-1137.

Valtier B, Cholley BR, Belot JP, et al:. Noninvasive monitoring of car-
diac output in critically ill patients using transesophageal Doppler. Am
J Respir Crit Care Med 1998;158:77-83.

Singer M, Allen MJ, Webb AR, Bennett ED. Effects of alterations in left
ventricular filling, contractility and systemic vascular resistance on the
ascending blood velocity waveform of normal subjects. Crit Care Med
1991;19:1138-1144.

Sinclair S, James S, Singer M. Intraoperative intravascular volume opti-
misation and length of hospital stay after repair of proximal femoral
fracture: randomised controlled trial. Bmj 1997;315:909-912.

Venn R, Steele A, Richardson P, et al:. Randomized controlled trial to
investigate the influence of the fluid challenge on duration of hospital
stay and perioperative morbidity in patients with hip fractures. Br J
Anaesth 2002;88:65-71.

Gan TJ, Soppit A, Maroof M, et al:. Goal-directed intraoperative fluid
administration reduces length of hospital stay after major surgery.
Anesthesiology 2002;97:820-826.

Conway DH, MAyall R, Abdul-Latif MS, et al:. Randomized controlled
trial investigating the influence of intravenous fluid titration using eso-
phageal Doppler monitoring during bowel surgery. Anaesthesia
2002;57.

Roeck M, Jakob SM, Boehlen T, et al:. Change in stroke volume in re-
sponse to fluid challenge: assessment using esophageal Doppler.
Intensive Care Med 2003;29:1729-1735.

Weil MH, Henning RJ. New concepts in the diagnosis and fluid treat-
ment of circulatory shock. Anesth Analg 1979;58:124-132.

Guyton AC, Jones CE, Coleman TG. Circulatory Physiology: Cardiac
Output and its Regulation Philadelphia: WB Saunders, 1973.

Raper R, Sibbald WI. Misled by the wedge: The Swan-Ganz catheter
and left ventricular preload. Chest 1986;89:427-434.

Brock H, Gabriel C, Bibl S, Necek S. Monitoring intravascular volumes
for postoperative volume therapy. Eur J Anaesth 2002;19:288-294.
Lichtwark-Aschoff M, Zeravik J, Pfeiffer UJ. Intrathoracic blood vol-
ume accurately reflects circulatory volume status in critically ill patients
with mechanical ventilation. Intensive Care Med 1992;18:142-147.
Luecke T, Roth H, Herrmann P, et al:. Assessment of cardiac preload
and left ventricular function under increasing levels of positive end-
expiratory pressure. Intensive Care Med 2003:DOI 10.1007/s00134-
00003-01993-00137.

Korrespondenzadresse:

Dr. med. Thomas Luecke, DEAA

Institut fiir Anésthesiologie und operative Intensivmedizin
Universitdtsklinikum Mannheim

Theodor-Kutzer-Ufer 1 - 3

D-68167 Mannheim

E-Mail: thomas.luecke@anaes.ma.uni-heidelberg.de

Perioperative Flussigkeitstherapie

Andsth Intensivmed 2005;46:298-312



Fort- und Weiterbildung / Continuing medical education

Multiple-Choice-Fragen (CME 7/8/05)

1. Welche Aussage iiber die Fliissigkeitskompartimente des d) Gelatinelosungen eignen sich besonders wegen ihres lang-
Organismus trifft zu? fristigen Volumeneffekts
a) Der menschliche Organismus besteht im Mittel zu weni- e) Niedermolekulare HES-Priparate besitzen keinen kli-
ger als 50% aus Wasser nisch relevanten Einfluss auf die Gerinnung
b) Das Gesamtkorperwasser verteilt sich auf zwei Fliissig-
keitskompartimente 6. Kochsalz-basierte Fliissigkeiten sind gefihrlich, weil sie eine
¢) Natrium ist das wichtigste intrazellulidre Kation hyperchlorimische metabolische Azidose verursachen konnen.
d) Die Kapillarmembran ist nahezu impermeabel fiir Proteine a) Aussagen lund 2 sind richtig, die Verkniipfung ist falsch
e) Die LaPlace-Gleichung beschreibt die Fliissigkeitsbewe- b) Aussagen lund 2 sind richtig, die Verkniipfung ist richtig
gung durch die Kapillarmembran c) Aussage 1 ist falsch, Aussage 2 ist richtig, die Verkniipfung
ist falsch
2. Zu den Verinderungen des Fliissigkeitshaushalts unter opera- d) Aussage 1 ist richtig, Aussage 2 ist falsch, die Verkniipfung
tivem Stress gehoren: ist falsch
1) Die Kapillarpermeabilitit steigt e) Aussagen 1 und 2 sind falsch

2) Der KOD steigt

3) Es kommt zu Fliissigkeitsverschiebungen von intravasal 7. Welche Aussagen zum physiologischen Fliissigkeitshedarf

nach interstitiell (Erhaltungsbedarf) trifft beim Erwachsenen zu?
4) Es kommt im Rahmen der Stressantwort zu einer 1) Wichtigste GroBe ist der physiologische Wasserverlust im
Konservierung von Wasser und Kalium Urin o . . .
5) Die erhohte Kortisolsekretion unterstiitzt die 2) der .physmloglsche Wasserverlust tiber die Lunge betrégt
Fliissigkeitshomgostase weniger ?IS 190 i D [ .
a) Aussagen 1,3 und 5 sind richtig 3) der physiologische Wasserverlust iiber die Haut betragt
b) Aussagen 1,2 und 3 sind richtig wentger alls 100l s Ty

c) Aussagen 2 und 3 sind richtig 4) Wasseryerlust kann nur durch direkte Wasseraufnahme

d) Aussagen 2,3 und 5 sind richtig ausgeglichen We“rden .

e) Alle Aussagen sind richtig 5) Als Richtwert fiir den Erhaltupgsbedarf gilt 2 ml/kg KG/h
a) Aussagen 1,3 und 5 sind richtig

3. Die exakte Verteilung kristalloider Fliissigkeiten iiber die b) Aussagen 1 und 5 sind richtig
Fliissigkeitskompartimente ist immer gleich, weil sie von der ¢) Aussagen 2 und 3 sind richtig
Natriumkonzentration bestimmt wird. d) Alle Aussagen sind richtig
a) Aussagen lund 2 sind richtig, die Verkniipfung ist falsch f)  Aussagen 2,3 und 5 sind richtig

b) Aussagen lund 2 sind richtig, die Verkniipfung ist richtig

¢) Aussage 1 ist falsch, Aussage 2 ist richtig, die Verkniipfung 8. Der perioperative Fliissigkeitsbedarf ist oft nur schwer einzu-

schiitzen, weil der Erhaltungsbedarf nicht berechnet werden

ist falsch Kann.
Al 1 ist richtig, A 2 ist falsch, di kniipf .
) istuzzisgci ist richtig, Aussage 2 ist falsch, die Verkniipfung a) Aussagen lund 2 sind richtig, die Verkniipfung ist falsch

b) Aussagen lund 2 sind richtig, die Verkniipfung ist richtig

Al 1 und 2 sind falsch . L
€) Avssagen 1 und 2 sind falsc c) Aussage 1 ist falsch, Aussage 2 ist richtig, die Verkniipfung

4. Welche Aussagen treffen zu? Im hiimorrhagischen Schock "G/l R . . .
fiihrt die alleinigen Volumensubstitution mit groBen Mengen @ Aussage LSRG SR AN IR ) SR
kristalloider Fliissigkeiten zu: e el .
1) einem Abfall des KOD e) Aussagen 1 und 2 sind falsch
2) emer nisilielon Uliemisamy 9. Folgende Aussagen zur Hydroxyethylstirke (HES) trifft zu?
3) emer VarlhEse g e Ggsaus‘tauschf.:s a) Der Substitutionsgrad ist fiir alle Praparate gleich
£ emer Verbesserur}g Fler Mlkrp erkulatlﬂon b) Das Substitutionsmuster ist fiir alle Praparate gleich
J) eillippeions FluSS{gkelFen isotonen Tzl c¢) Die mittlere Molekiilgrsse bestimmt maBgeblich die
a) Alle Aussagen sind richtig Wirkdauer
b) Alle Aussagen sind falsch d) HES 130/0.4 und HES 200/0,5 besitzen véllig unterschied-

¢} Aussagen 1,3 und 5 sind richtig liche pharmakologische Profile

d) Aussage lund 2 sind richtig 0 . . .
9) A el St detg e) Fir HES 130/0,4 gibt es keine Dosisobergrenze

10. Welche Aussage zur ,,Goal-directed therapy* (GDT) nach

5. Welche Aussage iiber kolloidale Fliissigkeiten trifft zu? Shoemaker trifft zu?
a) Si'e.steigern den Abfluss von Kristalloiden in das Inter- a) Primire ZielgroBen sind Herzfrequenz und Blutdruck
sttium o ) ) ) b) Primére ZielgroBen sind HZV, DO, und VO,
b) NaFurllche und kpnsthche Kolloide werden perioperativ ¢) Vor allem gesunde Patienten scheinen von der GDT
gleichermaf3en eingesetzt zu profitieren
c¢) Dextrane weisen eine vergleichsweise niedrige Rate an d) Ein Pulmonalarterienkatheter ist nicht erforderlich
Unvertriglichkeitsreaktionen auf e) GDT senkt in allen Studien die Mortalitt.
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