
Zusammenfassung: Die perioperative Optimierung des
Volumenstatus des Patienten ist integraler Bestandteil einer
guten Narkoseführung. Seit mehr als vierzig Jahren wird die
Diskussion über eine optimale Flüssigkeitstherapie emotio-
nal und kontrovers geführt und wirft nach wie vor eine Reihe
ungelöster Fragen auf. Die Übersichtsarbeit beschreibt die
historische Entwicklung der vorherrschenden Prinzipien der
Flüssigkeitstherapie, beschäftigt sich mit  den (patho-)phy-
siologischen Grundlagen, der Kristalloid-Kolloid-Kontro-
verse sowie den Unterschieden und Auswirkungen balan-
cierter versus nicht-balancierter Elektrolytlösungen. Ab-
schließend werden tradierte und neuere („goal-directed“)
Konzepte zur optimierten Flüssigkeitstherapie  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-

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.
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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 tatsächlich zu diesem Thema vorliegen und
wie sehr die Flüssigkeitstherapie immer noch von Dogmen
beeinflusst wird. Dies dürfte nicht zuletzt auf zentralen, noch
immer ungelösten Problemen des hämodynamischen
Monitorings beruhen: Die eigentlichen Zielparameter der
Hämodynamik (Organdurchblutung, Sauerstoff- und
Substratversorgung der Organe, das effektive, zirkulierende
Blutvolumen und das linksventrikuläre enddiastolische
Volumen als echte kardiale Vorlast) sind trotz vielverspre-
chender erster Ansätze einer wenig invasiven, kontinuierli-

chen Messung nicht zugänglich. Gemessen werden stattdes-
sen „Surrogatparameter“ wie der mittlere arterielle Blut-
druck, der Base-Excess, Laktat und kardiale Füllungsdrucke,
welche häufig nicht die erforderlichen Informationen liefern
[1]. Der hier vorliegende Fort- und Weiterbildungsartikel
befasst sich mit der geschichtlichen Entwicklung der
Flüssigkeitstherapie, beschreibt deren (patho-)physiologi-
sche Grundlagen und vergleicht kristalloide mit kolloidalen
Lösungen sowie balancierte und nicht-balancierte Elektro-
lytlösungen. Schließlich werden tradierte und neuere
Konzepte zur optimierten Flüssigkeitstherapie vorgestellt
und diskutiert.

* Rechte vorbehalten.



Geschichtliche Entwicklung

Die Prinzipien der perioperativen Flüssigkeitstherapie wur-
den in den späten 50er Jahren von Moore etabliert [2]. Er
empfahl eine restriktive Flüssigkeitstherapie unter der
Vorstellung, dass der Netto-Effekt der obligatorischen meta-
bolisch-endokrinen Antwort des Organismus, nämlich die
Konservierung von Wasser und Natrium, sinnvollerweise
eine Volumenrestriktion impliziere. Im Gegensatz dazu
postulierte Shires eine postoperative Abnahme des
Extrazellulärvolumens infolge einer internen Flüssigkeits-
redistribution und befürwortete somit eine liberale
Volumentherapie [3]. In den 70er und 80er Jahren ent-
wickelte schließlich Shoemaker das Konzept des „supranor-
malen Sauerstoffangebots“ durch HZV-Steigerung unter
Verwendung relativ großer Flüssigkeitsmengen sowie
inotroper Substanzen [4]. Die gängige klinische Praxis ist -
mit Ausnahme der Thoraxchirurgie – bis zum heutigen Tag
vorwiegend von dem Konzept der liberalen Flüssigkeits-
therapie nach Shires geprägt, was gerade in der Abdominal-
und Gefäßchirurgie in einer erheblichen Flüssigkeitszufuhr
und einer postoperativen Gewichtszunahme von 3-6 kg
resultieren kann [5]. Inwieweit eine unkritische Gabe großer
Mengen (kristalloider) Flüssigkeit eine Verschlechterung der
kardialen und pulmonalen Funktion, der Gewebsoxyge-
nierung, Wundheilung und Blutgerinnung bewirken sowie
einen postoperativen Ileus begünstigen kann, ist derzeit
Gegenstand der Diskussion [6, 7].

(Patho-)physiologische Grundlagen
Flüssigkeitskompartimente des Organismus
Die Kenntnis über die physiologische Verteilung des Wassers
im Organismus ist unabdingbare Voraussetzung für die
Beurteilung perioperativer Flüssigkeitsveränderungen. Im
Mittel besteht der menschliche Organismus beim männli-
chen Erwachsenen zu etwa 60% aus Wasser. Bezogen auf
einen Erwachsenen mit 70 kg Körpergewicht (KG), beträgt
das Gesamtkörperwasser somit ca. 42 Liter und verteilt sich
auf drei Flüssigkeitskompartimente (Abb. 1):

Der Flüssigkeits- und Elektrolytaustausch zwischen den
Flüssigkeitskompartimenten sowie die Ausscheidungs- und
Resoprtionsvorgänge in der Niere folgen den Gesetzen der
Diffusion, Osmose und Filtration. Diffusion findet an den
Kapillarwänden und in den Gewebsspalten des Interstitiums
statt. Durch Wanderung von Stoffen entlang ihrer Konzen-
trationsgradienten findet zwischen flüssigkeitsgefüllten
Räumen eine Vermischung bis zum völligen Konzentrations-
ausgleich statt. Osmosevorgänge treten zwischen membran-
getrennten Flüssigkeitsräumen mit unterschiedlichen
Konzentrationen gelöster Stoffe auf. Die Membran erlaubt
den Übertritt des Lösungsmittels entsprechend dem
Konzentrationsgefälle, nicht aber den Durchtritt gelöster
Teilchen. Durch Wanderung des Lösungsmittels zum Raum
höherer Teilchenkonzentration findet einerseits ein
Konzentrationsausgleich, andererseits eine Volumen-
zunahme statt. Durch diese Volumenzunahme resultiert in
geschlossenen Räumen eine Druckzunahme, die als osmoti-
scher bzw. kolloidosmotischer Druck bezeichnet wird.
Filtration bezeichnet schließlich die Flüssigkeitswanderung
von Orten hohen zu solchen niedrigen Druckes [8].

Die Zellmembran trennt den Intrazellulärraum (IZR,
ca. 40% des KG oder 28 l) vom Extrazellulärraum (EZR;
ca. 20% des KG oder 14 l). Die Zellmembran ist hochper-
meabel für Wasser, jedoch nicht für die meisten Elektrolyte.
Das intrazelluläre Volumen wird durch die energie- und sau-
erstoffabhängige 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 Ionengradienten 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, intrazellulär 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 primär
nach intrazellulär, es resultiert ein Zellödem  [9].

Die Kapillarmembran trennt die beiden Hauptbestandteile
des EZR, nämlich den interstitiellen Raum (ca. 16% des KG
oder 11 l) und den Intravasalraum (ca. 4% des KG oder 3 l).
Die Poren der Kapillarmembran sind hochpermeabel für
nahezu alle gelösten Teilchen des EZR mit Ausnahme der
Proteine. Da die Proteine in Plasma und  Interstitium eine
intakte Endothelbarriere nahezu nicht passieren, sind sie für
den osmotischen Druck an der Kapillarmembran verant-
wortlich (onkotischer oder kolloid-osmotischer Druck,
KOD). Beim Gesunden ist Albumin für ca. 80% des onkoti-
schen Drucks des Plasmas von 28 mmHg verantwortlich. Bei
intakter Endothelbarriere kann Albumin aufgrund seiner
Größe (66.000 Dalton) den Intravasalraum nicht frei verlas-
sen und bindet, da es im Intravasalraum in höherer
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Abbildung 1: Flüssigkeitskompartimente bei einem Mann mit 70 kg KG. 



Konzentration vorkommt, dort Wasser (Wasserbindungs-
kapazität: 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 Flüssigkeits-
bewegung durch die Kapillarmembran bestimmen, folgen
den Gesetzen der Filtration und Osmose und wurden von
Starling beschrieben:
Austauschort ist hauptsächlich die kapilläre Endstrombahn,
wobei aus den arteriellen Kapillargefäßen durch den höhe-
ren hydrostatischen Druck die Flüssigkeitsfiltration ins
Interstitium stattfindet und im venösen Kapillarnetz durch
den hier höheren kolloidosmotischen Druck eine
Rückresoprtion erfolgt [8]. Die auswärtsgerichteten Kräfte
sind der mittlere Kapillardruck (17,3 mmHg), ein negativer
Flüssigkeitsdruck im Interstitium (-3,0 mmHg) und der
KOD der interstitiellen Flüssigkeit (8,0 mmHg). Der onkoti-
sche Druck des Plasmas bewirkt einen Flüssigkeitseinstrom.
Der Membran-Reflektionskoeffizient gibt einen Anhalt
dafür, in welchem Umfang die Kapillarmembran eine
Schranke für Proteine darstellt. Unter normalen
Bedingungen resultiert ein geringer, nach außen gerichteter
Druck von 0,3 mmHg, der bei einem normalen Membran-
Reflektionskoeffizient in einer Flüssigkeitsfiltration im
gesamten Körper von ca. 2 ml/min resultiert. Diese
Flüssigkeit wird vom lymphatischen System abtransportiert
und ins Blut rücktransferiert. Höhere Kapillardrücke stei-
gern die Filtrationsrate erheblich, jedoch kann das lymphati-
sche System seine Transportkapazität bis zum ca. 20-fachen
steigern. Unter inflammatorischen Bedingungen jeglicher
Art nimmt die Porengröße der Kapillarmembran erheblich
zu, und der Membran-Reflektionskoeffizient sinkt. Es resul-
tiert ein Proteinverlust ins Interstitium („capillary leakage“)
mit nachfolgendem interstitiellem Ödem [11]. Ebenso kann
eine Verdünnung von Plasmaproteinen durch Kristalloide
interstitielle Ödeme nach sich ziehen. Beide Faktoren kön-
nen in unterschiedlichem Ausmaß die perioperative
Flüssigkeitshomöostase beeinflussen.

Flüssigkeitsbedarf
Physiologischer Flüssigkeitsbedarf (Erhaltungsbedarf)
Der physiologische Verlust von Wasser über Urin (1500 ml),
Faeces (100 ml), Schweiß (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 Flüssigkeit und Nahrung sowie durch das nach
Oxidation aufgenommener Kohlehydrate entstehende
Wasser (300 ml).Als Richtwert für den Erhaltungsbedarf gilt
beim Erwachsenen 2 ml/kg KG/h [12].

Perioperativer Flüssigkeitsbedarf
Der perioperative Flüssigkeitsbedarf setzt sich aus drei
Komponenten zusammen: dem Erhaltungsbedarf, dem prä-
operativen Defizit und dem Ersatz der durch den operativen
Eingriff verursachten Verluste („ongoing losses“). Während
der Erhaltungsbedarf leicht zu ermitteln ist (s.o.), sind die
beiden letzteren Komponenten je nach Patient und Eingriff
höchst variabel: Das präoperative Defizit setzt sich zusam-
men aus dem Nüchternheitsdefizit (für eine typische 10-
Stunden-Nüchternheitszeit wären dies für einen 70 kg
Patienten ca. 1400 ml) sowie einem weiteren Defizit infolge
seiner Erkrankung (z.B. Ileuskrankheit) und einer eventuel-
len präoperativen Darmreinigung. Hieraus resultierende
Flüssigkeitdefizite können rasch mehrere Liter betragen, die
Abschätzung für den Einzelfall ist jedoch schwierig. Die
durch den operativen Eingriff bedingten Flüssigkeitsverluste
gliedern sich zum einen in Blut- und Plasmaverluste, zum
anderen in Sequestration von intravasaler Flüssigkeit 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 unmöglich, zumal die gängigen Richtwerte für den intra-
operativen Flüssigkeitsersatz in Abhängigkeit vom Schwere-
grad des operativen Traumas bestenfalls Anhaltspunkte bie-
ten können (leichtes Trauma: 4 ml/kg KG/h, mäßiges
Trauma: 6 ml/kg KG/h, schweres Trauma: 8 ml/kg KG/h
Flüssigkeitsersatz, jeweils zuzüglich 2 ml/kg KG/h
Erhaltungsbedarf und Ersatz von Blut- und Plasmaver-
lusten).

Der  Flüssigkeitshaushalt unter operativem Stress
Ausgehend von den oben beschriebenen Flüssigkeitskom-
partimenten und den Faktoren, welche den Austausch zwi-
schen den einzelnen Kompartimenten regeln, lassen sich
perioperativ folgende Veränderungen beobachten: Als
Reaktion auf einen operativen Eingriff sinkt der kolloidos-
motische Druck (KOD), primär infolge einer erhöhten
Kapillarpermeabilität. Es resultieren Flüssigkeitsverschie-
bungen von intravasal nach interstitiell [13], welche durch
eine Dilution infolge Infusion kristalloider Lösungen noch
verstärkt werden können [14]. Über peri- und postoperative
Veränderungen des Extrazellulärraumes (EZR) wird nach
wie vor diskutiert. Wie eingangs erläutert, fußt die gängige,
eher liberale Flüssigkeitstherapie auf der von Shires [3]
postulierten Abnahme des funktionellen (austauschbaren)
EZR nach elektiven Operationen und hämorrhagischem
Schock. Dieser Auffassung stehen indes zahlreiche Studien
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Qf = Kf ([Pcap – Pint] - � [�cap – �int])

(17,3      -3,0)        (28,0   -8,0)

Abbildung 2: Starling-Gleichung für den transkapillären Flüssigkeitsstrom.
Qf = transkapillärer Flüssigkeitsstrom; Kf = Membran-Filtrationskoeffizient
(Durchlässigkeit für Wasser); P = hydrostatischer Druck (mm Hg); 
� = Membran-Reflektionskoeffizient (Durchlässigkeit für Proteine); cap =
kapillär; int = interstitiell



gegenüber, welche keine Veränderung oder sogar eine
Zunahme des EZR beobachteten (Übersicht bei 7). Auch
hier gilt jedoch, dass die gewünschte Zielgröße EZR einer
einfachen Messung nicht zugänglich ist und diese wichtige
Frage nach perioperativen Veränderungen 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
Körperflüssigkeiten. Generell führt die endokrine Stress-
antwort des Organismus zu einer Konservierung von
Natrium und Wasser und zu einer vermehrten Kalium-
ausscheidung, gesteuert vor allem über ADH, Aldosteron
und das Renin-Angiotensin-II-System [13]. Die erhöhte
Kortisolsekretion spielt für die Flüssigkeitshomöostase eine
wichtige Rolle durch Aufrechterhaltung der Kapillar-
integrität und Abmilderung der generalisierten Entzün-
dungsreaktion des Körpers [16]. Da die Stressantwort aber
offensichtlich durch das Ausmaß der Flüssigkeitszufuhr per
se beeinflusst wird, sind auch hier die Nettoeffekte für den
Einzelfall nur schwer einzuschätzen.

Kristalloide versus Kolloide
Als Kristalloide werden Elektrolytlösungen oder niedermo-
lekulare Kohlehydratlösungen bezeichnet. Sie unterscheiden
sich in ihrer Osmolalität (plasmaisoton, -hyperton oder
–hypoton) und ihrem Elektrolytgehalt (Voll-, Ein-Drittel-,
und Zwei-Drittel-Elektrolytlösungen). Sie sind unverzicht-
bar zur Deckung des physiologischen Erhaltungsbedarfs und
zum Ausgleich interstitieller Flüssigkeitsdefizite. Da sie
keine onkotisch wirksamen Teilchen enthalten, passieren sie
alle mikrovaskulären Membranen. Ihre exakte Verteilung
über die Flüssigkeitskompartimente wird von ihrer Natrium-
Konzentration bestimmt, die Kinetik ist jedoch komplex und
für normovoläme Bedingungen anders als während einer
ausgeprägten Hypovolämie: Lösungen mit in etwa plasma-
isotonen Natriumkonzentrationen (z.B. 0,9% NaCl, Ringer-
Lösung) verteilen sich rasch gleichmäßig auf das
Plasmavolumen (4% des KG) und das Interstitium (16% des
KG). Für den gleichen intravasalen Volumeneffekt benötigt
man folgerichtig die vierfache Menge an kristalloiden
Infusionslösungen im Vergleich zu kolloidalen Plasmaersatz-
mitteln. Zum Ersatz größerer Blutverluste steigt die benötig-
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 Verdünnung durch Kristalloide
[17]. Somit nimmt mit steigender Infusion von Kristalloiden
die Gefahr einer interstitiellen Überwässerung mit daraus
resultierendem Gewebeödem zu. Negative Folgen sind u.a.
Lungenödem 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 Intrazellulärraum. Glucose 5% etwa verteilt sich (als
freies Waser nach rascher Metabolisierung der Glucose)
gleichmäßig im Gesamtkörperwasser und ist somit zum
Ersatz intravasaler Flüssigkeitsverluste völlig ungeeignet.
Der Abfluss von Kristalloiden aus dem intravasalen Raum in
das Interstitium kann durch die Gabe kolloidal wirksamer
Makromoleküle vermieden werden. Dies stellt die  patho-
physiologische Rationale für den seit Jahren in der deut-
schen Anästhesie praktizierten intraoperativen Einsatz von
Kolloiden bei großen chirurgischen Eingriffen dar. Die
künstlichen Kolloide Dextran, Gelatine und
Hydroxyethylstärke (HES) haben das Humanalbumin als
natürliches Kolloid im perioperativen Einsatz komplett ver-
drängt. Die Eigenschaften, Vor- und Nachteile der künstli-
chen Kolloide sind in mehreren hervorragenden Übersichts-
arbeiten ausführlich dargestellt [10, 18] und sollen an dieser
Stelle nicht wiederholt werden. Während zusammenfassend
Dextranlösungen aufgrund ihrer bekannten Nebenwir-
kungen (Unverträglichkeitsreaktionen, Thrombozyten-coat-
ing) zunehmend seltener eingesetzt werden, sind HES- und
Gelatinelösungen weit verbreitet. Primär sind Gelatine-
lösungen gerade aufgrund ihrer hohen Gerinnungsneu-
tralität und fehlenden Nephrotoxizität wegen ihres eher
kurzfristigen und maximal isovolämischen Volumeneffekts
zur Therapie des moderaten Volumenmangels geeignet [17].
HES ist das derzeit in Deutschland klar bevorzugte künstli-
che Kolloid. Durch Modifikation der mittleren
Molekülgröße, des Substitutionsgrades und durch
Beeinflussung des Substitutionsmusters innerhalb des
Moleküls (C2:C6-Verhaltnis) können HES-Lösungen für
jede Anforderung „maßgeschneidert“ werden. In diesem
Zusammenhang ist es wichtig, nochmals zu betonen, dass
eine dem HES immer wieder angeschuldigte klinisch rele-
vante Blutungsneigung (von-Willebrand-I-ähnliches
Syndrom mit verminderter Faktor-VIII-Aktivität, erniedrig-
ten von-Willebrand-Faktor Plasmaspiegeln und erniedrig-
tem Faktor-VIII-assoziiertem Ristocetin-Cofaktor im
Plasma) nur für hochmolekulare HES-Präparationen mit
hohem Substitutionsgrad (HES 480/0,7; 6% Hespan) der
ersten Generation nachgewiesen werden konnte [19]. Für
die in Deutschland und Europa eingesetzten aktuellen und
neuen Stärkemodifikationen (HES 200/0,5 und HES
130/0,4) gilt dies nicht [20 - 22]. Für HES 130/0,4 lassen sich
bei einem mit HES 200/0,5 vergleichbaren pharmakologi-
schen Profil nahezu keine Einflüsse auf die Gerinnung mehr
nachweisen, so dass die Dosisobergrenze EU-weit auf 50
ml/kg KG/24h festgelegt wurde und somit weit über der für
HES 200/0,5 (2,0 g/kg KG/24h) liegt [22].
Die Kristalloid- versus Kolloid-Kontroverse hat durch die
beiden Metaanalysen aus den Jahren 1998 und 1999 sowie
die jüngste  Cochrane-Analyse [23 - 25] neuen Auftrieb erhal-
ten. Wie von Dieterich ausgeführt [9], spiegeln diese
Metaanalysen jedoch im Wesentlichen die „Besonderheit
des amerikanischen Marktes“ wider: Aufgrund der
Nichtverfügbarkeit „moderner“ HES-Präparationen in den
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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
erhöhtes relatives Mortalitätsrisiko in der Kolloidgruppe
fand, ist somit für die in Deutschland gängige Praxis von
relativ geringer praktischer Bedeutung. Ebenso gilt, dass
Berichte über erhebliche intraoperative Blutungen, v.a.
während neurochirurgischer Eingriffe, primär aus den USA
stammen und sich auf den Einsatz des hochmolekularen
HES-Präparates der ersten Generation (HES 480/0,7; 6%
Hespan) beziehen [26].
Für hiesige Verhältnisse gilt - auch in Abwesenheit „evi-
denzbasierter Daten“ -, dass eine Kombination von
Kristalloiden und Kolloiden den akzeptierten europäischen
Standard darstellt [22].

Balancierte versus nicht-balancierte Elektrolyt-
lösungen
Während die Diskussionen über das „optimale“ Kolloid seit
Jahrzehnten geführt werden, wurde der Frage, ob klinisch
relevante Unterschiede zwischen den beiden gängigen
Elektrolytlösungen (balancierte oder sog. Ringer-Lösungen
versus nicht-balancierte, 0,9% NaCl-Lösungen) bestehen,
kaum Beachtung geschenkt. Auch bei der Kolloid-
Diskussion wurde der Trägerlösung bislang kaum Bedeutung
beigemessen. Erst jüngere Studien legten nahe, dass
Kochsalz-basierte Flüssigkeiten eine hyperchlorämische,
metabolische Azidose verursachen können [27]. Hierunter
fallen neben der 0,9% NaCl-Lösung sämtliche Kolloide mit
Ausnahme einer neuartigen HES-Präparation (Hextend,
BioTime, California, USA), bei welcher die Hydroxyethyl-
stärke in  einer Ringer-ähnlichen Lösung vorliegt.
Wilkes et al. [28] randomisierten 47 Patienten während aus-
gedehnter operativer Eingriffe in eine „balancierte
Flüssigkeitsgruppe“ (Hextend plus Ringer-Lactat) und eine
„nicht-balancierte Flüssigkeitsgruppe“ (ein identisches
HES-Präparat, jedoch in 0,9% NaCl gelöst plus 0,9%
Kochsalzlösung). Zwei Drittel der Patienten in der „nicht-
balancierten Flüssigkeitsgruppe“ entwickelten eine hyper-
chlorämische, metabolische Azidose, während diese bei keinem
Patienten in der „balancierten Flüssigkeitsgruppe“ nachge-
wiesen werden konnte. Waters et al. [29] konnten eine hoch
signifikante Korrelation zwischen dem infundierten
Volumen an 0,9% NaCl-Lösung und den Veränderungen des
Base-Excess zeigen, während eine solche Korrelation unter
Gabe von Ringer-Lactat nicht zu beobachten war. Wurde
diese Kochsalz-induzierte, metabolische Azidose bislang
meist als Azidose infolge einer Verdünnung 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 (r2 = 0,93). Während diese Tatsache aus der traditionel-
len, auf der Henderson-Hasselbalch-Gleichung beruhenden

Sicht des Säure-Base-Gleichgewichts im Blut nur unzurei-
chend ableitbar ist, liefert die „Stewart-Theorie“ [30] die
Erklärung für diese hyperchlorämische, metabolische
Azidose. Diese „neue“ Säure-Base-Theorie, welche leider
nur langsam Einzug in die medizinische Literatur findet,
basiert auf drei Variablen, nämlich der Differenz der „star-
ken Ionen („strong ion difference, SID), den „gesamten
schwachen Säuren“ (total weak acids, ATOT) und dem
Kohlendioxid-Partialdruck (PaCO2). Die SID beschreibt die
Differenz zwischen den nahezu völlig dissoziierten (deshalb
starken) Kationen und Anionen: SID = (Na+ + K+ + Ca2++
Mg2+) – (Laktat + Cl-). Die SID wird im Wesentlichen von
den beiden wichtigsten extrazellulären Ionen, Natrium
(Median: 140 mmol/l) und Chlorid (Median: 102 mmol/l),
beeinflusst. Die Summe der Natrium- und Chlorid-Effekte
erlaubt die Abschätzung des Effektes der SID auf den Base-
Excess [31]. Veränderungen in der Natrium-Chlorid-
Differenz können verwendet werden, um die wesentlichen
Veränderungen in der SID zu berechnen. Beim Gesunden
beträgt diese Differenz 38 (s.o.), und diese Differenz macht
das Blutplasma alkalisch. Wird nun 0,9% NaCl-Lösung
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  erhöht. Um die Elektroneutralität zu
wahren, dissoziiert das Wasser, und die Hydrogenkonzen-
tration steigt (der pH sinkt). So bewirkte die Infusion von
etwa 6 l NaCl-Lösung über zwei Stunden während großer
gynäkologischer Eingriffe einen Anstieg des Chlorids von
104 auf 115 mmol/l bei praktisch unveränderten Natrium-
werten (142 versus 140 mmol/l) und über den Abfall der SID
eine hyperchlorämische, metabolische Azidose (pH 7,28 ver-
sus 7,41) [31]. Das „Stewart-Modell“ des Säure-Base-Haus-
halts eröffnet somit die Möglichkeit, komplexe Verände-
rungen gerade bei kritisch kranken Patienten besser zu ver-
stehen (und zu behandeln), weshalb dem Leser zwei aktuel-
le Übersichtsarbeit zu diesem Thema [32, 33] ans Herz gelegt
seien.
Entscheidend für den klinischen Alltag ist indes die Frage:
Schadet die hyperchlorämische, metabolische Azidose dem
Patienten? Basierend auf  bisher vorliegenden Studien [34 -
36] lässt 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 Flüssigkeitsstrategien im Vergleich zu „balancier-
ten“ Infusionsregimen den intraoperativen Blutverlust
erhöhen, wird derzeit noch kontrovers diskutiert [34, 37, 38].
Als relativ gut belegt dürfen indes die unmittelbaren
Auswirkungen von Kochsalz-basierten Lösungen im
Vergleich zu Ringer-Lactat auf die Nierenfunktion gelten: In
tierexperimentellen Untersuchungen an Hunden konnte
gezeigt werden, dass eine Erhöhung der Serumchlorid-
Konzentration zu einer Abnahme des renalen Blutflusses,
der glomerulären Filtrationsrate und somit des Urinvolumen
führte [39]. In zwei Studien an gesunden Probanden [40, 41],
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welche randomisiert Kochsalz- oder Ringerlösung erhielten,
konnte eine Abnahme der Urinausscheidung sowie eine Ver-
längerung des Zeitintervalls bis zur ersten Miktion bestätigt
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 Kochsalzlösung erhielten, fanden sich keine
Unterschiede bezüglich postoperativer Harnstoff- und
Kreatininwerte oder der Häufigkeit eines Nierenversagens.

Tradierte und neuere Konzepte zur optimierten
Flüssigkeitstherapie
Tradierte Konzepte 
Tradierte, konventionelle Konzepte des perioperativen
Flüssigkeitsersatzes orientieren sich – im Rahmen des
jeweils vorherrschenden Dogmas einer eher restriktiven
oder eher liberalen Flüssigkeitstherapie – an den klinischen
Zeichen als Marker der Hypovolämie (z.B. stehende
Hautfalten, trockene Schleimhäute, periphere Ödeme oder
gestaute Halsvenen als Marker der Hypervolämie). Diese
klinischen Zeichen können jedoch durch eine Reihe von
zusätzlichen Einflüssen (Lagerung, Begleiterkrankungen wie
Herzinsuffizienz usw.) verändert sein und sind somit häufig
nur eingeschränkt aussagekräftig.
Systemische Kreislaufparameter (mittlerer arterieller
Druck, Herzfrequenz) und die Urinausscheidung unterlie-
gen ähnlichen Einschränkungen. Die Hauptschwierigkeit bei
der Interpretation dieser Parameter liegt in der Tatsache,
dass der Organismus die Hämodynamik und Nierenfunktion
unter milder bis mäßiger Hypovolämie aufrechtzuerhalten
vermag. Dies geschieht primär über eine Umverteilung des
Blutflusses weg von peripheren Organen (Haut, Sub-
kutangewebe und Muskulatur) hin zu „lebenswichtigen“
Organen wie Gehirn, Herz und abdominellen Organen. Eine
kürzlich publizierte Studie aus den USA [42] untersuchte
diese Umverteilung durch Messung der Gewebssauerstoff-
spannung und des kapillären 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 Flüssigkeitsmanagement“ (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
Verhältnis 3:1 ersetzt. Bei gleicher Makrohämodynamik
(MAP, HF) und gleicher Urinausscheidung waren die sub-
kutane Sauerstoffspannung im Oberarm und der kapilläre
Blutfluss in der „aggressiven“ Flüssigkeitsmanagement-
Gruppe signifikant erhöht (Gesamtinfusionsmenge in der
Standardgruppe 2,2 l vs. 3,8 l in der „aggressiven“ Gruppe,
p<0,001). Die Autoren sehen die Bedeutung dieser
Ergebnisse primär in der Tatsache begründet, dass die
Gewebeoxygenierung indirekt proportional mit der
Häufigkeit von Wundinfektionen korreliert [43]. Zu auf den
ersten Blick konträren Ergebnissen kommt eine nahezu zeit-

gleich publizierte Studie aus Dänemark [6]: Ebenfalls bei
kolorektalen Eingriffen (n=172) wurden hier die Auswir-
kungen eines restriktiven intra- und postoperativen Flüssig-
keitsregimes gegen ein Standardvorgehen untersucht. Das
restriktive Flüssigkeitsregime zielte darauf ab, das präopera-
tive Gewicht postoperativ zu halten, während die Standard-
Vorgehensweise in einer erheblichen Gewichtszunahme 
(3 - 4 kg) resultierte. Der wesentliche Unterschied in der
Flüssigkeitstherapie 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 l (Standardgruppe) versus ca. 3,7 l (restriktive
Gruppe; p<0,001). In der restriktiven Gruppe fanden sich
signifikant weniger postoperative Komplikationen (kardio-
pulmonale Komplikationen und Wundheilungsstörungen).
Alle vier Todesfälle 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
gewählt, um zu zeigen, wie wenig erfolgversprechend dieser
Weg hin zu einer optimierten Flüssigkeitstherapie 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 völlig differenten „Standardtherapie“ ausgehen: Die
Standardtherapie der Studie aus St. Louis [36] war offen-
sichtlich sehr volumenrestriktiv (mittleres Infusions-
volumen: 2,2 l Kristalloide), während im Rahmen der
Standardtherapie in der dänischen Studie [37] enorme
Flüssigkeitsmengen intraoperativ verabreicht wurden (mitt-
leres Infusionsvolumen: ca. 6,4 l Kristalloide und Kolloide).
Bezeichnenderweise wurden in der jeweils als überlegen
eingestuften Therapiegruppe nahezu identische Flüssigkeits-
mengen verabreicht (3,8 vs. ca. 3,7 l). Das Problem dieser
exemplarisch gewählten 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 Makrohämodynamik und Urinausscheidung
in den insgesamt vier untersuchten Gruppen vergleichbar
waren und von den jeweiligen Anästhesisten als adäquat ein-
geschätzt wurden.

Goal-directed therapy – die Antwort?
Zum gegenwärtigen Zeitpunkt existieren mehrere Ansätze,
die hämodynamische 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 Bemühung, das Herzzeitvolumen
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(HZV) und das Sauerstoffangebot an den Organismus
(DO2) bzw. die kardiale Vorlast zu optimieren.

HZV- und DO2-Optimierung unter Verwendung des Pul-
monalarterienkatheters
Die Rolle des invasiven hämodynamischen 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“ über die Ziele HZV >4,5
l/min/m2, DO2 >600 ml/min/m2 und eine VO2 >170 ml/min/m2.
Die Studien über eine PAC-gestützte GDT bei operativen
und kritisch kranken Patienten haben unterschiedliche
Ergebnisse erbracht: In einer kürzlich publizierten, großen
prospektiven Kohortenstudie [46] bei Patienten (n=4059),
welche sich einem großen, nichtkardiochirurgischen Eingriff
unterzogen, wurden 221 Patienten mit einem PAC versehen.
Verglichen mit sog. „matched pairs“ zeigte die PAC-Gruppe
eine höhere Tendenz hin zu postoperativen kardialen
Komplikationen, dekompensierter Herzinsuffizienz und län-
gerem Krankenhausaufenthalt. In einem begleitenden
Editorial [1] sowie in der bekannten Arbeit von Conners [47]
wird die Vermutung geäußert, dass der zu beobachten-
de Trend hin zu höherer Mortalität und Morbidität auf
einen, mit dem PAC assoziierten „zu aggressiven Behand-
lungsstil“ (zu viel Volumen und inotrope Substanzen)
zurückzuführen sein könnte. 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 Morbidität und die Mortalität [48, 49] sehr
wohl zu reduzieren vermögen, vorausgesetzt, (a) die
Patienten hatten ein vorhergesagtes Mortalitätsrisiko von
>20%, (b) waren in der Lage, die supranormalen Werte zu
erreichen, und wurden (c) vor Auftreten eines Organ-
versagens therapiert. Die Effektivität dieses Vorgehens für
den isolierten perioperativen Einsatz zeigte z.B. die Studie
von Wilson et al. [50]: 138 Hochrisikopatienten mit einem
durchschnittlichen Alter von über 70 Jahren wurden hier in
drei Gruppen randomisiert: Zwei Gruppen erhielten invasi-
ves Monitoring und Therapie mittels PAC, Flüssigkeit und
entweder Adrenalin oder Dopexamin zur Erhöhung der
DO2. Die Kontrollgruppe erhielt die Standardtherapie. Die
Optimierung der DO2 umfasste zwei Phasen und fand unmit-
telbar präoperativ statt: zunächst eine optimierte Flüssig-
keitstherapie (Zielgrößen PCWP 12 mmHg, Hb > 110 g/l),
danach eine weitere Optimierung mittels inotroper Sub-
stanzen (Zielgröße: DO2 >600 ml/min/m2 bzw. Steigerung bis
zum Auftreten von Nebenwirkungen). Die Krankenhaus-
mortalität betrug 3/92 (3%) in den Therapiegruppen versus
8/46 (17%) in der Kontrollgruppe (P = 0.007).
Die größte, 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 ältere Patienten der ASA-Klassen III
und IV wurden randomisiert. Die Patienten in der Proto-
kollgruppe wurden präoperativ mit einem PAC versehen, die
Behandlung war auf die Erreichung folgender Ziele (in ab-
steigender Priorität) ausgerichtet: DO2 550-660 ml/ min/m2,
HZV  3,5-4,5 l/min/m2, MAP 70 mmHg, PCWP 18 mmHg,
HF <120/min, Hkt >0,27. Die Patienten in der Standard-
therapiegruppe wurden ohne PAC (aber häufig mit ZVK)
versehen. Es fanden sich keine Unterschiede hinsichtlich der
Mortalität im Krankenhaus sowie nach 6 und 12 Monaten.
Die Morbidität war lediglich für die Inzidenz an Lungenem-
bolien erhöht (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 III) und der Art der
operativen Eingriffe das zu erwartende Mortalitätsrisiko mit
8% relativ niedrig und weit unterhalb der Grenze, ab der ein
Benefit gemäß der Metaanalyse zu erwarten wäre [49].
Hauptkritikpunkt dieser Studie ist indes, dass die Ziele für
DO2 und HZV präoperativ lediglich von ca. 20 Prozent und
postoperativ von weniger als 80 Prozent der Patienten
erreicht wurden.
Nicht unerwähnt bleiben darf in diesem Zusammenhang
natürlich 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 zentralvenösen Zugang, wobei die
Patienten der EGDT-Gruppe einen modifizierten Katheter
mit der Möglichkeit der kontinuierlichen Messung der zen-
tralvenösen Sättigung (svO2) erhielten. Im Rahmen der
EGDT wurde der hämodynamische Status der Patienten
nach Protokoll optimiert (ZVD 8-12 mmHg, MAP 65-90
mmHg, svO2 >70%, unter Einsatz von Kristalloiden,
Kolloiden, Blut und inotropen Substanzen), während die
Kontrollgruppe den üblichen „standard of care“ zur
Erreichung definierter Werte für ZVD, MAP und
Urinausscheidung erhielten. Nach Aufnahme auf die
Intensivstation wurden einheitliche Therapierichtlinien ver-
folgt. Die Krankenhausmortalität 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 höheres svO2,
ein niedrigeres Laktat, einen höheren arteriellen pH-Wert
und einen niedrigeren APACHE-II-Wert. Von besonderer
Bedeutung für die vorliegende Arbeit ist die Tatsache,
dass die Patienten der EGDT-Gruppe während der ersten 
6 Stunden im Mittel 1482 ml mehr Flüssigkeit erhielten, über
die folgenden 3 Tage jedoch 1977 ml weniger Flüssigkeit
benötigten als die Kontrollgruppe. Dies unterstreicht die
Bedeutung einer frühzeitigen, zielgesteuerten Volumen-
therapie.
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Fasst man diese Studien unter dem Aspekt der Flüssig-
keitstherapie zusammen, lassen sich (mit gebotener Vor-
sicht) folgende Schlussfolgerungen ziehen: Von einer Maxi-
mierung des Sauerstoffangebotes über 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 Mortalitätsrisiko aufweisen (>20%), die gleichzeitig
aber der Therapie zu einem möglichst frühen Zeitpunkt
zugeführt werden (am besten sofort bei Aufnahme wie in der
Studie von Rivers et al. [45], bzw. präoperativ wie in der
Studie von Wilson et al. [50], auf jeden Fall aber vor
Entwicklung eines Organversagens [49]).Versuche, zu einem
späteren Zeitpunkt bei bereits bestehendem Organversagen
ein supranormales DO2 zu etablieren, führten im Gegenteil
in zwei großen Studien zu einer Erhöhung der Mortalität
[53, 54]. Vor allem aber scheint es angezeigt, die vielfach sehr
ambitionierten Ziele für DO2 und HZV stärker zu individu-
alisieren, mit Blick auf die primäre Diagnose, das Alter des
Patienten, Art und Ausmaß 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 DO2 beruhen neben
einer Optimierung der kardialen Vorlast durch PCWP-
gestützte Volumengabe vor allem auf dem Einsatz von
inotropen Substanzen zur Modulation von Kontraktilität,
Nachlast und Herzfrequenz. In vielen Fällen resultiert der
Einsatz von Dobutamin, Dopexamin oder Adrenalin in
einem gesteigerten myokardialen Sauerstoffverbrauch auf-
grund einer deutlichen Erhöhung der Herzfrequenz und
Kontraktilität, 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 Ösophagusdopplermonitorings beruhen:
Hierbei wird nach  Narkoseeinleitung eine Dopplersonde in
den Ösophagus eingeführt 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 für jeden Schlag, (b) der Querschnittsfläche
der Aorta descendens und (c) einem Korrekturfaktor,
mittels welchem der aortale Blutfluss in ein globales HZV
transformiert werden kann [56]. Die systolische Flusszeit
lässt sich mittels der Bazett-Gleichung für die jeweilige
Herzfrequenz korrigieren, die hieraus resultierende, sog.
korrigierte Flusszeit (FTc) ist ein guter Parameter für 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 Flüssigkeitsboli
(HES 3ml/kg KG), um über den gesamten intraoperativen
Verlauf ein maximales Schlagvolumen aufrechtzuerhalten.
Die Patienten der Protokollgruppe erhielten signifikant
mehr Flüssigkeit pro Minute Operationszeit als die
Kontrollgruppe. Ihr Schlagvolumen und HZV stieg intra-
operativ, während in der Kontrollgruppe ein Abfall zu beob-
achten war. Auch in dieser Studie waren HF und MAP nicht
unterschiedlich (s.o.). Die Patienten in der Protokollgruppe
zeigten eine signifikant schnellere postoperative Erholung,
was sich in einem um 39% verkürzten 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 Flüssigkeitstherapie 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 Mortaliät und Morbidität, jedoch
war auch in dieser Studie die Zeit bis zum theoretischen
Entlassungzeitpunkt („time to be deemed medically fit to
discharge“) signifikant kürzer für die Protokollgruppen.
Gan et al. [60] untersuchten 100 Patienten der ASA-Klassen
I-III (davon 68 Patienten ASA II) während großer 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 Flüssigkeiten
(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 früheren Rückkehr
der Darmtätigkeit, einer niedrigeren Inzidenz an postopera-
tiver Übelkeit und Erbrechen und einem verkürzten
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-III), welche sich
viszeralchirurgischen Eingriffen unterzogen, bei einem ver-
gleichbarem Design, ähnlichen Flüssigkeitsmengen und
HZV-Werten keine Unterschiede zwischen Doppler- und
Kontrollgruppe in Bezug auf die Krankenhausverweildauer
feststellen. Die Autoren weisen jedoch darauf hin, dass alle
fünf 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 Flüssigkeitstherapie an einem
Patientengut und operativen Eingriffen untersuchten, wel-
che insgesamt eher als „low-risk“ zu klassifizieren sind.

Übersichten / Review articles

308
Perioperative Flüssigkeitstherapie Anästh Intensivmed 2005;46:298-312



Zusammenfassend stellt der Ösophagusdoppler sicherlich
eine erfolgversprechende, nicht-invasive Methode zur
Messung des Schlagvolumens dar und bietet die Möglich-
keit, die intraoperative Volumentherapie an objektiven phy-
siologischen Zielen auszurichten. Man muss indes beachten,
dass die Anwendung des Ösophagusdopplers einiger Übung
bedarf und eine beträchtliche Abweichung zwischen einzel-
nen Untersuchern zeigen kann [62].
Eine ZVD-gesteuerte Volumentherapie schließlich stellt die
derzeit wohl am häufigsten 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 unterstützen würden.
Häufig missachtet wird die Tatsache, dass kardiale
Füllungsdrücke häufig eher die Qualität der Pumpfunktion
des Herzens als das Ausmaß des  intravaskulären Volumens
widerspiegeln [64]. Ein niedriges HZV deutet auf ein zirku-
latorisches Versagen. Dessen Ursache kann eine myokardia-
le Dysfunktion, aber auch eine Hypovolämie sein. Die myo-
kardiale Dysfunktion ist durch erhöhte Füllungsdrücke cha-
rakterisiert, während eine Hypovolämie im Normalfall mit
niedrigen Füllungsdrücken einhergeht. Andererseits
schließen normale Füllungsdrücke eine Hypovolämie 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 Füllungsdrücken und linksventrikulären
Volumina bzw. zwischen Veränderungen der Füllungsdrücke
und Veränderungen des Schlagvolumens zeigen konnten
(Übersicht bei [66]). Die Messung des intrathorakalen
Blutvolumens (ITBV) mittels Thermodilution ist der
Bestimmung kardialer Füllungsdrücke zur Abschätzung des
Volumenstatus klar überlegen [67] und weist selbst unter
hohen intrathorakalen Drücken noch eine enge Korrelation
zum linksventrikulären, enddiastolischen Volumen, d.h. der
„realen“ kardialen Vorlast, auf [68]. Ob dieses in der
Intensivmedizin mittlerweile fest etablierte Verfahren einen
dem Ösophagusdoppler 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-
kulären Lungenwassers die Gefahr der „Überinfusion“ mit
konsekutivem Lungenödem vermindert werden könnte.

Abschließend beurteilt, wirft die perioperative Volumen-
substitutionstherapie auch heute noch eine Reihe ungelöster
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
führt 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 könnten [60] bleibt abzu-
warten.
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1. Welche Aussage über die Flüssigkeitskompartimente des
Organismus trifft zu?
a) Der menschliche Organismus besteht im Mittel zu weni-

ger als 50% aus Wasser
b) Das Gesamtkörperwasser verteilt sich auf zwei Flüssig-

keitskompartimente
c) Natrium ist das wichtigste intrazelluläre Kation
d) Die Kapillarmembran ist nahezu impermeabel für Proteine
e) Die LaPlace-Gleichung beschreibt  die Flüssigkeitsbewe-

gung durch die Kapillarmembran

2. Zu den Veränderungen des Flüssigkeitshaushalts unter opera-
tivem Stress gehören:
1) Die Kapillarpermeabilität steigt
2) Der KOD steigt
3) Es kommt zu Flüssigkeitsverschiebungen von intravasal

nach interstitiell
4) Es kommt im Rahmen der Stressantwort zu einer

Konservierung von Wasser und Kalium
5) Die erhöhte Kortisolsekretion unterstützt die

Flüssigkeitshomöostase
a) Aussagen 1, 3 und 5 sind richtig
b) Aussagen 1, 2 und 3 sind richtig
c) Aussagen 2 und 3 sind richtig
d) Aussagen 2, 3 und 5 sind richtig
e) Alle Aussagen sind richtig

3. Die exakte Verteilung kristalloider Flüssigkeiten über die
Flüssigkeitskompartimente ist immer gleich, weil sie von der
Natriumkonzentration bestimmt wird.
a) Aussagen 1und 2 sind richtig, die Verknüpfung ist falsch
b) Aussagen 1und 2 sind richtig, die Verknüpfung ist richtig
c) Aussage 1 ist falsch, Aussage 2 ist richtig, die Verknüpfung

ist falsch
d) Aussage 1 ist richtig, Aussage 2 ist falsch, die Verknüpfung

ist falsch
e) Aussagen 1 und 2 sind falsch

4. Welche Aussagen treffen zu? Im hämorrhagischen Schock
führt die alleinigen Volumensubstitution mit großen Mengen
kristalloider Flüssigkeiten zu:
1) einem Abfall des KOD
2) einer interstitiellen Überwässerung
3) einer Verbesserung des Gasaustausches
4) einer Verbesserung der Mikrozirkulation
5) sind hypotone Flüssigkeiten isotonen überlegen

a) Alle Aussagen sind richtig
b) Alle Aussagen sind falsch
c) Aussagen 1, 3 und 5 sind richtig
d) Aussage 1und 2 sind richtig
e) Aussagen 4 und 5 sind richtig

5. Welche Aussage über kolloidale Flüssigkeiten trifft zu?
a) Sie steigern den Abfluss von Kristalloiden in das Inter-

stitium
b) Natürliche und künstliche Kolloide werden perioperativ

gleichermaßen eingesetzt
c) Dextrane weisen eine vergleichsweise niedrige Rate an 

Unverträglichkeitsreaktionen auf 

d) Gelatinelösungen eignen sich besonders wegen ihres lang-
fristigen Volumeneffekts

e) Niedermolekulare HES-Präparate besitzen keinen kli-
nisch relevanten Einfluss auf die Gerinnung

6. Kochsalz-basierte Flüssigkeiten sind gefährlich, weil sie eine
hyperchlorämische metabolische Azidose verursachen können.
a) Aussagen 1und 2 sind richtig, die Verknüpfung ist falsch
b) Aussagen 1und 2 sind richtig, die Verknüpfung ist richtig
c) Aussage 1 ist falsch, Aussage 2 ist richtig, die Verknüpfung

ist falsch
d) Aussage 1 ist richtig, Aussage 2 ist falsch, die Verknüpfung

ist falsch
e) Aussagen 1 und 2 sind falsch

7. Welche Aussagen zum physiologischen Flüssigkeitsbedarf
(Erhaltungsbedarf) trifft beim Erwachsenen zu?
1) Wichtigste Größe ist der physiologische Wasserverlust im

Urin
2) der  physiologische Wasserverlust über die Lunge beträgt

weniger als 100 ml pro Tag
3) der physiologische Wasserverlust über die Haut beträgt

weniger als 100 ml pro Tag
4) Wasserverlust kann nur durch direkte Wasseraufnahme

ausgeglichen werden
5) Als Richtwert für den Erhaltungsbedarf gilt 2 ml/kg KG/h

a) Aussagen 1, 3 und 5 sind richtig
b) Aussagen 1 und 5 sind richtig
c) Aussagen 2 und 3 sind richtig
d) Alle Aussagen sind richtig
f)   Aussagen 2, 3 und 5 sind richtig

8. Der perioperative Flüssigkeitsbedarf ist oft nur schwer einzu-
schätzen, weil der Erhaltungsbedarf nicht berechnet werden
kann.
a) Aussagen 1und 2 sind richtig, die Verknüpfung ist falsch
b) Aussagen 1und 2 sind richtig, die Verknüpfung ist richtig
c) Aussage 1 ist falsch, Aussage 2 ist richtig, die Verknüpfung

ist falsch
d) Aussage 1 ist richtig, Aussage 2 ist falsch, die Verknüpfung

ist falsch
e) Aussagen 1 und 2 sind falsch

9. Folgende Aussagen zur Hydroxyethylstärke (HES) trifft zu?
a) Der Substitutionsgrad ist für alle Präparate gleich
b) Das Substitutionsmuster ist für alle Präparate gleich
c) Die mittlere Molekülgrösse bestimmt maßgeblich die

Wirkdauer
d) HES 130/0,4 und HES 200/0,5 besitzen völlig unterschied-

liche pharmakologische Profile
e) Für HES 130/0,4 gibt es keine Dosisobergrenze 

10. Welche Aussage zur „Goal-directed therapy“ (GDT)  nach
Shoemaker trifft zu?
a) Primäre Zielgrößen sind  Herzfrequenz und Blutdruck
b) Primäre Zielgrößen sind HZV, DO2 und VO2
c) Vor allem gesunde Patienten scheinen von der GDT 

zu profitieren
d) Ein Pulmonalarterienkatheter ist nicht erforderlich
e) GDT senkt in allen Studien die Mortalität.

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