Mythen und Fakten der perioperativen Infusionstherapie
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Zusammenfassung: Die perioperative Infusions-
therapie orientiert sich traditionell an Lehrblchern,
die ein liberales Fllssigkeitsregime im Vorteil sehen.
Auf wissenschaftlichen Daten basieren solche
Empfehlungen jedoch nicht. Vielmehr ist die Niere
mit der Aufgabe, Uberschissiges Wasser zeithah
auszuscheiden, Uberfordert. In den letzten Jahren
mehrten sich zudem die klinischen Hinweise, dass
sich eine Hypervolamie nachteilig auf das Patienten-
outcome auswirken kénnte. Es erscheint daher ratio-
nal, Flussigkeitssubstitution mdglichst bedarfsadap-
tiert durchzufiihren. Das Blutvolumen als priméare
ZielgroBe kann jedoch im Routinebetrieb ebenso
wenig gemessen werden wie das ,funktionelle®
Extrazelluldrvolumen, das man traditionell vom
,hicht-funktionellen® Dritten Raum unterscheidet.
Geeignete zirkulatorische Surrogatparameter erfas-
sen nur den Intravasalraum und stehen oft nicht zur
Verfligung. Die Erstellung einer korrekten periopera-
tiven Flussigkeitsbilanz ist somit neben dem Klini-
schen Bild die einzige Grundlage einer adaquaten
Abschéatzung substitutionspflichtiger Verluste. Hierzu
sollten folgende Fakten berlcksichtigt werden:
Praoperative Nuchternheit im Gblichen Umfang allein
erzeugt kein intravasales Volumendefizit. Der interni-
stisch gesunde Erwachsene im normovol&dmen
~Steady State” (FlieBgleichgewicht) verliert wahrend
abdomineller Eingriffe maximal 1 ml/kg/h (Milliliter
pro Kilogramm Koérpermasse pro Stunde) als
Wasserdampf. Die Reduktion der Urinproduktion ist
eine normale Reaktion der gesunden Niere auf
Chirurgie und Trauma. Verluste in den sogenannten
Dritten Raum sind eigentlich Verluste in das
Interstitium und erscheinen bei streng verlustorien-
tierter Flussigkeits- und Volumentherapie durch
Erhaltung der vaskuldren Barrierefunktion zum Teil
vermeidbar. Inwieweit diese im Einzelfall indiziert ist,
bedarf der individuellen Abwagung.

Schliisselworter: Flussigkeitstherapie — Flussig-
keitssubstitution — Dritter Raum - Endotheliale
Glykokalyx — Kolloide — Kristalloide.

Summary: Traditionally, perioperative infusion the-
rapy is orientated mainly to textbooks that proclaim
the advantages of liberal fluid regimens. However,
such recommendations are not based on scientific
data. Rather, the kidneys are unable to void exces-

sive fluid promptly, and recent reports indicate that
hypervolaemia could impact negatively on patient
outcome. It would therefore make good sense to
adapt fluid substitution to the patient’s actual re-
quirements. Blood volume, however, as the target
parameter, can no more be measured routinely than
can the “functional” extracellular volume, which is
traditionally differentiated from the “non-functional”
third space. Suitable circulatory surrogate para-
meters measure only the intravascular space, and
are often not available. Apart from the clinical picture,
establishment of an accurate perioperative fluid
balance is mandatory for an adequate estimation and
substitution of fluid losses. In this connection the
following facts are of importance: preoperative
fasting, as currently recommended, does not alone
cause intravascular hypovolaemia. The cardio-
pulmonary healthy adult in a normovolaemic steady
state loses a maximum of 1 ml/kg/h (Milliliter pro
Kilogram Kérpermasse pro Stunde) water by insensi-
ble perspiration during major abdominal surgery.
Reduction of urine output is a normal physiological
reaction of the healthy kidney to surgery and trauma.
Losses into the so-called third space are actually
losses into the interstitium, and would appear to be
avoidable in part, through the application of strictly
requirement-based fluid- and volume-replacement
therapy that maintains the vascular barrier. However,
the extent to which such an approach is indicated
requires individual assessment.

Keywords: Fluid Therapy — Fluid Substitution —
Third Space — Endothelial Glycocalyx — Colloids —
Crystalloids.

Problemstellung

Die perioperative Infusionstherapie ist eine anasthe-
siologische Kernleistung, deren immense Bedeutung
durch zahlreiche Ubersichtsarbeiten belegt wird [1-
6]. Trotzdem konzentrierte sich die internationale
Diskussion bis vor kurzem auf qualitative Spezial-
gebiete wie die ,Kristalloid-Kolloid-Debatte“ [7,8],
die Frage nach dem ,idealen“ Kolloid [9-11] oder die
Zusammensetzung einer ,,physiologischen” Kristall-
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oidpraparation [12-16]. Nur wenige valide Daten
hingegen beleuchten die quantitative Seite der
Infusionstherapie, wenngleich das Thema hoch-
aktuell ist [1,4]. Die Situation ist verwirrend. So lobten
beispielsweise Honma und Mitarbeiter die Effektivitat
der Kristalloide zur Wiederherstellung des intravasa-
len Volumens im Schock, beschrieben jedoch
zugleich ihren schlechten Volumeneffekt sowie die
mit ihrem Einsatz assoziierte Leukozytenaktivierung
und GefaBleckage. Trotzdem erkannten die Autoren
eine deutliche Uberlegenheit gegeniiber Kolloiden
[171.

Die auf den ersten Blick triviale Frage nach der zu
infundierenden Menge der jeweiligen Infusions-
[6sung wurde und wird bislang im andsthesiolo-
gischen Alltag Gberwiegend empirisch gelést.

Entsprechend gehért der intravendse Bolus zu
Beginn anasthesiologischer MaBnahmen traditionell
zur perioperativen Standardtherapie [18-21]. Lehr-
bicher und Ubersichtsarbeiten unterstiitzen dieses
Vorgehen und empfehlen verschiedene Strategien,
um ein postuliertes Nuchternheitsdefizit auszuglei-
chen ( ) [22-24]. Durch die Erzeugung einer
moderaten Hypervoldmie mdchte man den Kreislauf
des Patienten zudem in die Lage versetzen, die
wahrend Induktion einer Regional- und/oder Allge-
meinanasthesie auftretende Vasodilatation zu kom-
pensieren. Katecholamine werden — wenn mdglich -
vermieden [25,26], da sie dringend verdachtigt wer-
den, die Perfusion lebenswichtiger Organe zu geféhr-
den [27].

Wahrend des Eingriffs selbst erhalten Patienten oft
groBe Mengen an kristalloiden Infusionslésungen
[28-30]. Diese Praxis wird ebenfalls durch zahlreiche
Lehrbiicher und Ubersichtsarbeiten forciert, die zum
Teil genau gestaffelte ,Infusionsanleitungen® liefern,
um die erwartete zuséatzliche Flissigkeitsevaporation
bei kleinen, mittleren und groBen Eingriffen zu
beherrschen ( ) [22,27,31]. Die ,klinische
Erfahrung® zeigt jedoch, dass oftmals selbst groBe
intravends applizierte Mengen an Infusionslésung
kaum in der Lage sind, eine klinisch manifeste Hypo-
voldmie zu beheben. In solchen Fallen wird zusétz-
lich eine durch das chirurgische Trauma ausgeldste
teilweise Separation des funktionellen Extrazellular-
raumes in Form des sogenannten Dritten Raumes

Tab. 1: Beispiele fur Empfehlungen aus Lehrbiichern und
Ubersichten zum praoperativen Ausgleich eines
vermuteten Nichternheitsdefizits.

500 ml Ringerlésung [24]
bei 70 kg Kérpermasse 110 ml/h Niichternheit [23]
2 ml Ringerlaktat pro kg Kérpermasse pro Stunde [22]

Tab. 2: Beispiele flir Empfehlungen aus Lehrbichern und
Ubersichten zur intraoperativen Fliissigkeitssubstitu-
tion.

e |eichtes operatives Trauma: 6 ml/kg/h
e mittleres operatives Trauma 8 ml/kg/h

e schweres operatives Trauma: 10 ml’kg/h [56]
schweres operatives Trauma: 10-15 ml/kg/h [27]
basal: 7 ml/kg/h; Eréffnung der Abdominalhéhle:

10 ml/kg/h [31]

postuliert. Traditionelles therapeutisches Ziel ist
daher die Erhaltung dieses funktionellen Extra-
zelluldrvolumens mittels aggressiver kristalloider
Infusionsstrategie [32,33]. Eine damit meist einherge-
hende Steigerung der Urinproduktion wird als offen-
sichtlich nephroprotektiver Nebeneffekt dankbar in
Kauf genommen [34,35].

Zusammenfassend wird traditionelles perioperatives

anasthesiologisches Handeln u.a. von folgenden

Postulaten getriggert:

e Die praoperative Nulchternheit verursacht eine
intravasale Hypovoldmie.

e Die Eroffnung groBer Korperhdhlen reduziert das
funktionelle Extrazelluldrvolumen.

e Die ,beste“ MaBnahme bei Blutdruckabfall ist die
Volumengabe.

e Eine reduzierte Urinausscheidung ist Pradiktor
oder gar Trigger des akuten Nierenversagens und
muss therapiert werden.

In den letzten Jahren sorgten mehrere Studien und
Ubersichtsarbeiten fiir Verunsicherung. Sie beschrie-
ben im Zusammenhang mit UbermaBiger Flissig-
keitszufuhr wahrend groBer abdominalchirurgischer
Eingriffe eine Steigerung der perioperativen Kompli-
kationsraten [1,3-6,36-39].

Befanden wir uns jahrzehntelang auf einem Irrweg?

Perioperative Pathophysiologie der
Flussigkeitsraume

Der Koérper des Erwachsenen besteht zu etwa 60%
aus Wasser. Etwa 1/3 davon (entsprechend ca. 16 |
beim 80 kg schweren Normalgewichtigen) befindet
sich extrazellular und verteilt sich auf das Interstitium
(etwa 4/5) und den Intravasalraum (etwa 1/5) [2].
Diese beiden miteinander im Austausch stehenden
Unterkompartimente des funktionellen Extrazellular-
raumes [1,40] werden von einer vaskularen Barriere
getrennt, die zwar den ungehinderten Ubertritt von
Wasser und Elektrolyten, nicht aber den von



Proteinen und Kolloiden erlaubt. Bei akutem
Blutverlust ist somit beispielsweise die partielle
Restitution des Intravasalraumes aus dem relativ gro-
Ben ,Reservepool” Interstitium moglich.
Chirurgischer Stress wird vom Koérper in der Regel
mit einer Kombination aus entziindlicher und endo-
krinologischer Reaktion beantwortet [41-43], die im
Wesentlichen das Ziel hat, die Flussigkeitsraume des
Korpers zu erhalten (z. B. durch die gesteigerte
Sekretion von ADH [41,43]). Eine oftmals zu beob-
achtende Abnahme der Diurese scheint als physiolo-
gische Reaktion auf die unphysiologischen Rahmen-
bedingungen ,,Chirurgie“ oder ,Trauma“ [27] somit
durchaus sinnvoll zu sein. Wird einem normovolamen
Patienten ein FlUssigkeitsbolus appliziert, kommt es
zur Freisetzung von atrialem natriuretischem Peptid
(ANP) aus den Vorhoéfen [44-47] und dadurch u. a. zu
einer erhdhten Natrium- und Wasserexkretion Uber
die Niere [46-48]. Auch andere wichtige hormonelle
Regelkreise sind von den direkten [49-51] und indi-
rekten [48] Auswirkungen eines FlUssigkeitbolus
betroffen.

latrogene Hypervolamie (z. B. als pra- oder intra-
operativer Flussigkeitsbolus) ist offensichtlich ein
Antagonist der physiologischen Reaktion des
Korpers auf chirurgischen Stress.

Welche Bedeutung hat dies fur den Kliniker?

Zielgr6Ben der perioperativen Infusions-
therapie

Die medizinische Therapie muss zielorientiert erfol-
gen. Primére ZielgréBe der perioperativen Infusions-
therapie ist der funktionelle Extrazellularraum, der
von der intakten vaskuldren Barriere funktionell in
zwei Kompartimente unterteilt wird [1,40]. Zumindest
im perioperativen FlieBgleichgewicht des inter-
nistisch kompensierten Patienten erscheint daher die
Differenzierung in ,Flussigkeitssubstitution® und
»vYolumentherapie“ sinnvoll [52].

Fliissigkeitsverluste

Flussigkeitsverluste treten préd- und intraoperativ,
aber auch unter sogenannten ,Normalbedingungen®
permanent auf. Beispiele sind Verluste als Urin oder

Tab. 3: Perioperativer Flussigkeits- und Volumenverlust.

als Wasserdampf Uber die Atemwege und die Haut
( ). Sie reprasentieren Verluste extrazellularen
Wassers, das zwar z.T. niedermolekulare Substanzen
(z. B. Elektrolyte), nicht jedoch Proteine in relevanter
Menge enthalt. Normalerweise werden solche
Verluste durch gastrointestinale Resorption ersetzt,
einen Kompensationsmechanismus, der perioperativ
stark eingeschréankt ist. Arztliche Flissigkeits-
substitution tritt an ihre Stelle und sollte daher kon-
sequenterweise mit Préparaten erfolgen, die sich im
gesamten funktionellen Extrazelluldrraum, also dem
intravasalen und dem interstitiellen Kompartiment,
verteilen [52]. Von den bereits dargestellten physiolo-
gischen Grundséatzen kann abgeleitet werden, dass
isotone Kristalloide bei FlUssigkeitsverlusten das
Therapeutikum der Wahl sein dirften. Der Arzt muss
sich jedoch darlber im Klaren sein, dass diese zwin-
gend und direkt nach intravendser Infusion zu 4/5 in
den interstitiellen Raum verschoben werden; ihr
intravasaler Volumeneffekt muss daher gering sein.
Intravendse Infusion von Flissigkeit dient der
Erhaltung extrazellularer Homdostase.

Perioperative FlUssigkeitssubstitution sollte prinzi-
piell die niichternheitsbedingt ausfallende Resorp-
tion von Wasser und Elektrolyten aus dem
Gastrointestinaltrakt ersetzen.

Volumenverluste

Volumenverluste sind isolierte Verluste aus dem
intravaskularen Kompartiment, z. B. als Blutverlust,
und treten jenseits von Chirurgie und Trauma norma-
lerweise nicht auf ( ). Die akuten Kompensa-
tionsmoglichkeiten des Organismus sind &auBerst
begrenzt. Ziel der Volumentherapie ist die Aufrecht-
erhaltung bzw. Wiederherstellung einer intravasalen
Normovolamie. Adaquate Volumenersatzstoffe sind
daher Préparate, die ebenso wie die verlorenen
Blutbestandteile an der GefaBbarriere zuriickgehal-
ten werden. NatUrliche und kinstliche isoonkotische
Kolloide haben definitionsgemaB den gleichen kol-
loidosmotischen Druck wie verlorenes Blutplasma
und verbleiben nach intravendser Infusion bei intak-
ter vaskuldrer Barriere zum gréBten Teil intravasal.
Isoonkotische Kolloiode sind aus physiologischer
Sicht Volumenersatzstoffe der ersten Wahl.

Komponente quantifizierbar? Art

e Perspiratio insensibilis nein

e Urinproduktion ja FlUussigkeitsverlust
e Exsudation aus chirurgischen Wunden nein

e Blutverlust

Verlust in den ,,Dritten Raum*“ nein

mit Einschréankungen

Volumenverlust
2??
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Das Ziel perioperativer Volumentherapie ist die
isolierte Korrektur einer intravasalen Hypovolamie
bei primarer interstitieller Normovolamie.

Rechtzeitige und adaquate Volumentherapie verhin-
dert daher im Falle der akuten Blutung den kompen-
satorischen Einstrom kristalloider Flissigkeit aus
dem interstitiellen Raum. Sie halt daher auch dieses
Kompartiment im Gleichgewicht. Der Einsatz von
Flissigkeit zum Volumenersatz hingegen ist aus
physiologischer Sicht kaum zu rechtfertigen. Bis zum
heutigen Tage gibt es keinen verldsslichen Hinweis,
dass die damit einhergehende enorme intentionelle
Belastung des zuvor normovol&men interstitiellen
Kompartiments Vorteile bringen kdnnte.

Perioperative Infusionstherapie als ,,Blindflug*
Perioperatives Ziel des Anasthesiologen ist u.a. die
Vermeidung einer extrazellularen Hypovolamie.
Leider kénnen im klinischen Alltag die meisten
Flissigkeits- und Volumenverluste nicht exakt
bestimmt werden. Auch die ZielgréBen perioperativer
Infusionstherapie, das intravasale und extravasale
Extrazellularvolumen, entziehen sich in der Regel der
direkten Quantifizierung. Das perioperative Routine-
monitoring wie arterieller Blutdruck, Herzfrequenz
oder Urinproduktion gewéahrt nur einen sehr begrenz-
ten Blick auf die kardiozirkulatorische Situation und
ist zur Steuerung der Flissigkeits- und Volumen-
therapie suboptimal. Statische intrakardiale Ful-
lungsdrucke wie zentralvendser Druck oder pulmo-
nalkapillarer Verschlussdruck korrelieren, entgegen
weit verbreiteter Meinung [53], nicht mit der
Volumenreagibilitat des Kreislaufes [1]. Dynamische
Messungen [54,55] sind derzeit an vielen Arbeits-
pladtzen noch nicht routineméBig einsetzbar und
erfassen isoliert das intravaskulare Kompartiment,
das Interstitium wird mit diesen durchaus vielver-
sprechenden Techniken [55] nicht erreicht. All diese
Probleme versucht der Kliniker durch die Ab-
schatzung der Verluste zu kompensieren. Die daraus
erstellte Bilanz ergibt zusammen mit dem ,,klinischen
Gesamteindruck” das geschatzte FlUssigkeits- und
Volumendefizit, das er mit einer méglichst adaquaten
Substitutionstherapie beantworten muss.

Die korrekte Erstellung der perioperati-
ven Flissigkeitsbilanz

Die Homd&ostase der FlUssigkeitsraume wird periope-
rativ von sichtbaren StérgréBen wie dem Blutverlust
und der Urinausscheidung bedroht. Aber auch nicht
wahrnehmbare Netto-Verluste aus dem Kérper mis-
sen ersetzt und daher in der Bilanz berlcksichtigt
werden. Zudem komplizieren offensichtlich Verschie-
bungen innerhalb des Korpers die Situation. Exakte

Quantifizierung ist hier nur selten mdglich und wird in
der Praxis durch Schéatzwerte, klinische ,,Erfahrung*®
und Lehrbuchformeln ersetzt. Nicht immer jedoch
liegt diesem Vorgehen der letzte Stand wissenschaft-
licher Erkenntnis zugrunde [1,5]. Wir wollen im
Folgenden die wichtigsten Postulate zu den insensi-
blen Ereignissen den wissenschaftlichen Fakten
gegenuberstellen.

Die Perspiratio insensibilis und das praoperative
Defizit

Der Mensch verliert permanent Wasser Uber die
intakte Haut und die Atemwege. Bei Verletzungen
wird die Hautbarriere zerstort, dadurch erhéht sich
zwangslaufig die evaporierte Flissigkeitsmenge.
Auch aus Schweil3 entsteht letztlich Wasserdampf,
der dem Korper verlorengeht.

Mythen zu Perspiratio insensibilis und praopera-
tivem Defizit

Lehrblcher handeln die Perspiratio insensibilis hach
wie vor als eine der Hauptdeterminanten des préa-
und perioperativen FlUssigkeitsverlustes ab [33,56].
Uber ihr AusmaB besteht jedoch Uneinigkeit [33,56,
57], entsprechend ist auch ihre Substitution in der kli-
nischen Praxis kaum standardisiert. Gewdhnlich wird
die praoperative Gabe von Flussigkeits- und
Volumenboli als gerechtfertigt erachtet, um ein mit
Nuchternheit assoziiertes Defizit, zu dem auch die
Urinproduktion beitrdgt, auszugleichen und die als
symptomatisch interpretierte Hypotonie wahrend der
Anasthesieinduktion zu verhindern. Wahrend groBer
chirurgischer Eingriffe werden zur Substitution der
offensichtlich massiv gesteigerten Perspiratio insen-
sibilis bis zu 15 ml/kg/h empfohlen [27].

Fakten zu Perspiratio insensibilis und praopera-
tivem Defizit

Die Perspiratio insensibilis korreliert mit SchweiB-
produktion, Luft- und Kérpertemperatur sowie
Hydratationsgrad; verloren wird freies Wasser [58-
60]. Eine Erhdhung der relativen Luftfeuchte vermin-
dert die Perspiratio insensibilis; keinen Einfluss Uben
Geschlecht, Alter und Kérpergewicht aus [61,62]. Fir
den wachen Probanden in den geméaBigten bis nérd-
lichen Breitengraden konnte die Evaporation tber die
Atemwege und die Haut mit ca. 0,5 ml/kg/h quantifi-
ziert werden [58,63-65]. Wahrend einer Nichternzeit
von beispielsweise 8 h entsteht daher im gesamten
Extrazellularraum des normalgewichtigen Er-
wachsenen ein kalkuliertes Defizit von ca. 700 ml
(etwa 300 ml als Wasserdampf und etwa 400 ml
durch Urinproduktion [66]. Bereits rein rechnerisch ist
das daraus resultierende intravasale Defizit von deut-
lich weniger als 200 ml damit praktisch vernachlas-
sigbar. Direkte Messungen haben sogar gezeigt,



dass das Blutvolumen selbst nach 10stlndiger
Nuchternheit hochnormal zu sein scheint [67]. Jacob
und Mitarbeiter verglichen die gemessenen Werte
nach NuUchternheit zwar nicht mit gemessenen
Ausgangs-Blutvolumina, sondern lediglich mit auf
die Korperoberflache bezogenen, individuell errech-
neten Normalwerten flr nichtnlichterne Bedin-
gungen [68]. Trotzdem deuteten sie an, dass
Nichternheit alleine, zumindest beim nicht darmvor-
bereiteten, kardiopulmonal gesunden Patienten, kein
allzu groBes oder gar behandlungspflichtiges pra-
operatives Problem erzeugen dirfte. Zudem werden
die Nduchternheitsrichtlinien zunehmend liberaler,
derzeit werden fur klare Flissigkeiten nur noch 2
Stunden Karenz empfohlen [69]. Auch die praopera-
tive Darmvorbereitung verliert zunehmend an Bedeu-
tung und ist speziellen Indikationen vorbehalten [70,
71]. Obwohl ausgewahlte Patienten also durchaus
von einer préoperativen Volumenzufuhr profitieren
kénnen [72], ist ihre generelle und unkritische An-
wendung nicht mehr gerechtfertigt. Wahrend der
Allgemeinanésthesie konnte ein Flussigkeitsgesamt-
verlust von 20 ml/m? KOF/h (Milliliter pro Quadrat-
meter Korperoberflache pro Stunde) [73] als Per-
spiratio insensibilis ermittelt werden. Diese gegen-
Uber dem wachen Probanden leicht verringerte Eva-
poration wurde sogar unter Verwendung eines Nicht-
Rickatmungssystems beobachtet [73]. Aber auch
die maximale Darmeventeration fihrt nicht zu einer
relevanten Steigerung der Perspiratio insensibilis.
Der zusétzliche Verlust betragt lediglich ca. 0,5
ml/kg/h [74] und nimmt im Verlauf groBer chirurgi-
scher Eingriffe schnell ab [74]. Bei Sduglingen hinge-
gen ist bereits die basale Perspiratio insensibilis mit
2-3 ml/kg/h im Vergleich zum Erwachsenen deutlich
gesteigert [75]. Auch Patienten mit Brandverletzung-
en weisen mit 1-2 mil/kg/h, also insgesamt rund
2000-4000 ml/d, eine deutlich erhdhte Perspiratio
insensibilis auf [64]. Wahrend Fieber bis 39,5 °C allei-
ne auch bei kritisch Kranken i. d. R. noch keine rele-
vante Steigerung der Perspiratio insensibilis zu
bewirken scheint, kommt es bei sichtbarer SchweiB-
produktion zu einer Zunahme der Flussigkeits-
verluste auf das 6-8-fache des Basalwertes ( )
[76].

Tab. 4: Perspiratio insensibilis.

Kollektiv

e FErwachsener wach

e Erwachsener in Narkose
Uber eventeriertem Darm

0,5 ml/kg/h
< 0,5 ml/kg/h

e Saugling 2-3 ml/kg/h

e Brandverletzter 1-2 ml/kg/h

e Fieber < 39,5°C ohne 0,5-1 ml/kg/h
und mit SchweiBproduktion 3-4 ml/kg/h

Perspiratio insensibilis

zusatzlich 0,5 ml/kg/h

Dies bedeutet:

¢ Die Perspiratio insensibilis des nicht brandverletz-
ten und fieberfreien Erwachsenen ist gering.

e Die Perspiratio insensibilis nimmt wahrend der
Allgemeinanéasthesie weiter ab.

e GroBe Baucheingriffe sind nicht in der Lage, die
Perspiratio insensibilis relevant zu steigern.

Warum kommt es im klinischen Alltag dennoch vor,
dass selbst groBe intravendse Flussigkeitsmengen
nicht in der Lage sind, eine intravasale Hypovolamie
zu vermeiden? Trotz einer deutlich positiven Bilanz
prasentiert sich der chirurgische Patient intraoperativ
h&aufig klinisch mit erheblich reduzierter kardialer
Vorlast. Offensichtlich ist intravaskulare Flussigkeit
innerhalb des Ko&rpers verschoben worden, zur
Erklarung bedient man sich bis heute des sogenann-
ten Dritten Raumes. Doch wie ist mit diesem nur
schwer fassbaren Konstrukt in der Praxis umzuge-
hen?

Die postulierten Verluste in den Dritten Raum

Der Begriff ,,Shift in den Dritten Raum* ist seit vielen
Jahren in Gebrauch und besticht in erster Linie
dadurch, dass nur die wenigsten Arzte, die ihn ver-
wenden, stichhaltig erklaren kdnnen, wovon sie
genau sprechen. Auch Lehrblcher erw&hnen ihn nur
am Rande, die Definitionen sind schwammig [32,57].

Mythen zum Shift in den Dritten Raum

Uber den Dritten Raum wurde und wird viel speku-
liert. Er sei ein Flussigkeitskompartiment, das weder
zum funktionellen Extrazellularraum noch zum
Intrazellularraum gehért, sondern sich ,transzellular”
befindet und sich damit jeglichen Regulationsmecha-
nismen des Wasser- und Elektrolythaushaltes ent-
zieht [57]. Als Beispiele fir derartige FlUssigkeits-
ansammlungen werden ganz allgemein Odeme,
Sekrete des Magen-Darm-Traktes, Urin, Liquor und
Augenkammerwasser erwahnt [77]. Aber auch durch
Gewebetraumatisierung kommt es nach einem neu-
eren Lehrbuch zu FlUssigkeitsverschiebung in den
,Third Space®, ein interstitielles Odem ist die Folge
[33]. Dieses, so ist man sich sicher, besteht aus-
schlieBlich aus Wasser und Elektrolyten. Als ad-

Quelle
[58, 65]
[73]
[74]
[75]
[133]

[76]



aquate Therapie des damit einhergehenden intra-
vasalen Defizits wird daher isotone Kochsalzlésung
empfohlen [33].
Auch in einen anatomischen und einen nicht-anato-
mischen Anteil wurde der Dritte Raum eingeteilt [1,6,
40,78]. Ersterer bezeichnet nach dieser Interpretation
bekannte pathologische Flussigkeitsansammlungen
in Interstitium, Pleura oder Peritoneum und scheint
sehr stark vom Infusionsregime abhangig zu sein
[1,6]. Der nicht-anatomische hingegen entspricht
dem klassischen Dritten Raum, einer nur fraglich
nachweisbaren Separation eines Teils des funktionel-
len, also an Austauschvorgédngen teilnehmenden
Anteils des Extrazelluldarraumes [79].

Fakten zum Shift in den Dritten Raum

Neuere Ubersichtsarbeiten, die sich detailliert mit
diesem Ph&nomen auseinandersetzten, stellten fest,
dass der klassische Dritte Raum bislang weder loka-
lisiert noch verldsslich quantifiziert werden konnte
[1,6,40,78]. Man muss anhand der derzeitigen
Datenlage daher am ehesten davon ausgehen, dass
er nicht existiert. Es scheint ein historischer
Verlegenheitsausdruck zu sein, der dazu diente,
anderweitig nicht erkldrbare perioperative Phé&no-
mene greifbar zu machen. Wir werden den Mythos
des Dritten Raumes daher an dieser Stelle verlassen.

Der angebliche perioperative Shift in den klassi-
schen Dritten Raum ist am ehesten als Ver-
schiebung vom intravasalen in das interstitielle
Kompartiment und damit innerhalb des funktionel-
len Extrazellularraumes zu verstehen.

Fakten zum Shift in den interstitiellen Raum

Durch direkte Blutvolumenmessungen konnte belegt
werden, dass es wadhrend groBer Baucheingriffe
unter einem herk&dmmlichen Infusionsregime regel-
maBig zu einem zunachst unerklarlichen Verlust von
fast 4 | Flussigkeit aus dem Kreislauf kommt ( )
[80]. Wie wir zuvor gesehen haben, kommt die an
dieser Stelle oft strapazierte, aber quantitativ zu ver-
nachlassigende Perspiratio insensibilis als Ursache
nicht in Frage. Auch ein wéhrend groBer Operationen
reproduzierbar auftretender Gewichtszuwachs zwi-
schen 3 und 6 kg [38,81,82] deutet an, dass diese
sverschwundene“ FlUssigkeit noch im Kdrper sein
muss. Offensichtlich fiihrt die Kombination eines gro-
Ben operativen Eingriffes mit einem Standard-
infusionsregime zu einem interstitiellen Odem von 4 |
[80]. Die Literatur enthalt darlber hinaus Hinweise,
dass im Rahmen eines perioperativen Shiftes nach
extravasal nicht nur FlUssigkeit, sondern auch
Protein in relevantem Umfang die vaskulére Barriere
Uberquert [83,84]. Nach dem klassischen Prinzip des

Abb. 1:  Volumenstatus wahrend groBer chirurgischer Eingriff

unter einem ,Standardinfusionsregime“ (n = 13, Blut-
volumina per Double-Tracer-Technik direkt gemessen,
Einfuhr = infundierte Kristalloide und Kolloide, Ausfuhr =
Urinproduktion und Blutverlust). Es konnte ein periope-
rativer Verlust von anndhernd 4 Litern FlUssigkeit aus
dem Kreislauf notiert werden [84].

britischen Physiologen Ernest Starling [85] wére
diese Beobachtung jedoch nur mit dem Zusammen-
bruch der vaskuléren Barriere zu erklaren.

Wann und warum kommt es perioperativ zu diesem
offensichtlichen Zusammenbruch einer priméar intak-
ten Barriere?

Perioperative Pathophysiologie der vaskularen
Barriere

Schon seit langer Zeit ist bekannt, dass eine gesun-
de luminale GefaBoberflache von einer Glykokalyx
ausgekleidet ist [86]. Ihre tatsdchliche Ausdehnung in
vivo jedoch blieb der klassischen Elektronenmikro-
skopie verborgen, jede herkdmmliche Fixierungs-
technik zerstort sie nahezu vollstidndig [86]. Ent-
sprechend war auch ihre (patho-) physiologische Be-
deutung lange Zeit unbekannt. Eine moderne
Fixierungstechnik auf Lanthanbasis war schlieBlich in
der Lage, die Glykokalyx mit einer Dicke von ca. 0,4
um abzubilden ( ) [87-93]. Mittlerweile wurden
dieser unscheinbaren Struktur mehrere entscheiden-
de Funktionen zugeordnet. Aus der Abnahme des
Glykokalyxdurchmessers scheint eine erhebliche
Zunahme der Leukozytenadhéasion und der Throm-
bozytenaggregation sowie eine erhdhte Permeabili-
tat des Endothels fir Makromolektle zu resultieren
[87,90,92-94]. Eine der wahrscheinlich wichtigsten
physiologischen Funktionen der endothelialen
Glykokalyx ist ihre Rolle im Rahmen der vaskularen
Barrierefunktion [92,93]. Durch die aktive Bindung
von Plasmaproteinen baut sich in vivo der
Endothelial Surface Layer auf, die kreislaufphysiolo-
gische Wirkform der endothelialen Glykokalyx [90,
92]. Die Gesamtmenge dieses nichtzirkulierenden
Plasmaanteils betragt beim Erwachsenen zwi-



Abb. 2:

Die endotheliale Glykokalyx (EG, links in der Ubersicht, rechts in der Nahaufnahme) bindet aktiv Plasmaproteine (nicht sicht-

bar) und unterteilt so das Plasmavolumen (PV:ww) funktionell in einen nicht-zirkulierenden (PVserz) und einen zirkulierenden
Anteil (PVzn). Glykokalyx und PVicwzi bilden zusammen den Endothelial Surface Layer aus (Abbildung modifiziert nach [134]).

GL = GefaBlumen.

schen 500 und 1000 ml [95,96]. Der entscheidende
Gradient, der FlUssigkeit in den GefaBen zurlickhalt
und den Starling zwischen Intravasalraum und
Interstitium vermutete, bildet sich offensichtlich zwi-
schen der mit Protein beladenen Glykokalyx und
dem schmalen, noch intravasal gelegenen Spalt
direkt unterhalb der Glykokalyx aus [92,97]. Der kol-
loidosmotische Druck des Interstitiums ist also ent-
gegen der gangigen Ansicht nebensachlich und
scheint sich nach experimentellen Befunden auch
tatsachlich nicht nennenswert von dem des Plasmas
zu unterscheiden [91,98,99]. Ein Verlust der endo-
thelialen Glykokalyx muss nach diesem Modell zum
Zusammenbruch der vaskuldren Barrierefunktion
fihren, es kommt zum massiven Ausstrom von
Flussigkeit und Kolloid. Vieles spricht dafir, dass bei
einem perioperativ gelegentlich zu beobachtenden
Flussigkeits- und Kolloidshift in den interstitiellen
Raum genau dieses pathophysiologische Problem
zugrunde liegen durfte: eine Zerstérung der endothe-
lialen Glykokalyx.
Verschiedene Mediatoren, die u.a. wahrend groBer
chirurgischer Traumata freigesetzt werden, kénnen
die endotheliale Glykokalyx degradieren [87,89,100-
102]. Besonders interessant fUr die perioperative
Situation jedoch ist die noch relativ neue experimen-
telle Erkenntnis, dass auch atriales natriuretisches
Peptid (ANP), ein Hormon, das unter Hypervolamie
aus den Vorhéfen des Menschen freigesetzt wird [44-
46], in der Lage ist, die endotheliale Glykokalyx zu
zerstoren [103]. Dies bedeutet:
¢ Die endotheliale Glykokalyx ist offensichtlich zen-

traler Bestandteil einer physiologisch wirksamen

vaskuléren Barriere.

e lhre Zerstérung kénnte das pathophysiologische
Korrelat eines proteinreichen Flissigkeitsshifts in
den interstitiellen Raum sein.

e Hypervolédmie kann diese Zerstérung wahrschein-
lich ebenso verursachen wie Chirurgie und Trau-
ma.

Wie wirken sich diese Phdnomene konkret in der kli-
nischen Praxis aus?

Volumeneffekte von Infusionslésungen

Der Volumeneffekt, also der Anteil einer Infusions-
I6sung, der nach intravendser Applikation im
GeféaBsystem verbleibt, ist die entscheidende phar-
makodynamische Eigenschaft der Kolloide. Hierzu
kursieren unzéhlige Daten. Verlasslich jedoch schei-
nen einzig diejenigen zu sein, die aus der direkten
Messung des Blutvolumens vor und nach Applikation
resultieren [1,80,96,104-106].

Mythen zu den Volumeneffekten

Far ,isoonkotische L&sungen® wird traditionell ein
Volumeneffekt von 100 % angenommen [107]. Man
erwartet daher nicht nur, dass durch ihren Einsatz
eine intravasale Hypovolamie nach akuten Blutungen
schnell und effizient korrigierbar ist, sondern geht
davon aus, dass es ebenso mdglich sein sollte, das
Blutvolumen praemptiv, also beispielsweise vor
erwarteter Vasodilatation im Kontext ricken-
marksnaher Regionalverfahren oder Allgemein-
anasthesie, zu expandieren und dem Kreislauf so
zusétzliche Kompensationsmdglichkeiten zu gewéah-
ren. Auch wird die hypervolame Hamodilution



(,Volume Loading“) als fremdblutsparende MaB-
nahme eingesetzt [108]. Rationale Basis ist die
Annahme, Kolloide verblieben aufgrund ihrer physio-
logischen Eigenschaften praktisch vollstdndig im
GeféaBsystem und flhrten so zu einer entsprechen-
den Erniedrigung der Erythrozytenkonzentration
[109]. Von hyperonkotischen Kolloidpraparationen
erhofft man sich gar die zusatzliche Rekrutierung
interstitieller Flussigkeit, ihr Volumeneffekt sollte
daher deutlich Uber 100 % liegen [24,31,56].
Kristalloide hingegen verteilen sich auf den gesamten
Extrazelluldrraum und verbleiben unter physiologi-
schen Bedingungen nur zu ca. 20 % im GeféaB-
system. Sie koénnen ebenso wie Kolloide als
Volumenersatzstoffe herangezogen werden, missen
dann allerdings sehr hoch dosiert werden [17,32] und
fiihren zwangsléaufig zur Uberladung des Extrazel-
luldrraums und damit zum interstitiellen Odem [1,6].

Fakten zu den Volumeneffekten

Durch direkte Blutvolumenmessungen am Menschen

konnte klinisch gebréuchlichen isoonkotischen

Kolloiden (z.B. 6% HES 200/0,5; 6% HES 130/0,4

und 5% Humanalbumin), verwendet zur Substitution

akuter Blutverluste, tatséchlich ein Volumeneffekt
von 90 - 100 % zugeordnet werden [80, 104]. Dies
gilt allerdings nur fur den volumenbeddurftigen Kreis-
lauf. Dieselben Préparate weisen wéahrend ,Volume

Loading®, also als zusétzliche Flussigkeitsbelastung

eines zuvor normovolamen Kreislaufs, einen Volu-

meneffekt von lediglich ca. 40 % auf [96]. Die

Volumeneffekte kolloidaler Infusionslésungen schei-

nen damit kontext-sensitiv zu sein [4]. Innerhalb von

Minuten setzt wahrend einer Hypervolamie ein mess-

barer Flissigkeits- und Proteinshift nach extravasal

ein, parallel dazu nimmt das Gesamtvolumen des

Endothelial Surface Layers signifikant ab [96,104].

Zum Volumeneffekt der Kristalloide existieren unse-

res Wissens keine validen Daten aus der direkten

Blutvolumenmessung. Alle in Bichern und Zeit-

schriften kursierenden Angaben sind zwar physiolo-

gisch durchaus sinnvoll, entspringen jedoch theoreti-
schen Uberlegungen oder Schatzungen aufgrund

von Hamatokrit-Verdiinnung [110,111].

Dies bedeutet:

¢ Der Volumeneffekt isotoner Kristalloide, die weder
an der intakten noch an der zerstérten vaskularen
Barriere zurlickgehalten werden, dirfte allgemei-
nen physiologischen Grundsatzen folgen.

e Der Volumeneffekt eines Kolloidpraparates ist
nicht konstant, sondern abhéngig vom vorbeste-
henden Volumenstatus des jeweiligen Patienten
und damit kontext-sensitiv.

Fur die klinische Praxis folgt daraus, dass eine streng
verlustorientierte Substitution von Perspiratio insen-

sibilis und Urinausscheidung sowie die Vermeidung
einer intravasalen Hypervoldamie am ehesten geeig-
net sein durfte, ein préoperatives FlieBgleichgewicht
der FlUssigkeitsraume intraoperativ zu erhalten. Auch
verschiedene prospektiv durchgefihrte Studien deu-
teten bereits Vorteile eines solchen Vorgehens an.

Infusionsstrategie und Outcome

Mehrere Arbeitsgruppen konnten in der jlngeren
Vergangenheit Daten vorlegen, die an verschiedenen
Kollektiven ein ,restriktives® Infusionsregime im
Vorteil gegentiber der ,liberalen* FlUssigkeitszufuhr
sahen. Besonders eindrucksvoll schienen die Unter-
schiede bei groBen abdominalchirurgischen Eingrif-
fen. So konnte die Inzidenz potenziell lebensbedroh-
licher Komplikationen wie Lungenédemen, Anasto-
moseninsuffizienzen, Wundheilungsstérungen und
Gerinnungsproblemen durch FlUssigkeits-,restrik-
tion“ gesenkt werden; auch war die Darmmotilitat
postoperativ signifikant gesteigert [36,38,39,42,112,
113]. Viele dieser Komplikationen entgehen dem
perioperativ tatigen Andsthesiologen, da sie sich oft-
mals erst nach der Betreuungszeit in Operationssaal
und Aufwachraum einstellen. Aber auch eine ,libera-
le“ Flussigkeitstherapie, die die tatsachlichen
Verluste deutlich Ubersteigt, kdnnte bei entsprechen-
den Kollektiven durchaus von Vorteil sein. So deute-
ten Maharaj und Mitarbeiter eine Reduktion von
Schmerzen sowie Ubelkeit und Erbrechen (PONV)
nach Laparoskopie an [22]. Magner und Kollegen
zeigten ebenfalls positive Effekte auf die Inzidenz von
PONV [135]. Auch Holte und Mitarbeiter bestétigten,
dass eine ,liberale” Therapie (40 vs. 15 ml/kg) wah-
rend laparoskopischer Cholezystektomie PONV
reduzierte und die Lungenfunktion verbesserte [136].
Andererseits konnten McCaul und Kollegen zeigen,
dass selbst ein Verzicht auf jedwede perioperative
Infusion im Vergleich zur Gabe von 1,1 | Ringer-
Laktat das PONV Risiko nicht erhéhte [137].
Wenngleich also die derzeit vorliegenden Daten
uneinheitlich sind, kénnte ein eher liberaler” Ansatz
flr kleine, ambulante Eingriffe interessant sein, wenn
sich der Trend bestétigt, dass die Patienten durch
das Ausbleiben ,kleiner® Komplikationen postopera-
tiv schneller entlassen werden k&énnen. Trotzdem
sollten die derzeit vorliegenden Daten noch mit
Vorsicht interpretiert werden, denn es fehlt eine ein-
heitliche Nomenklatur: was in der einen Studie als
siberal“ bezeichnet wurde, nannten die nadchsten
Untersucher ,restriktiv* [4]. Entsprechend spiegeln
die jeweiligen Kontrollgruppen nur in den seltensten
Fallen ein Vorgehen wider mit dem der Leser sich
identifizieren kann. Das pauschale Urteil ,besser”
erzwingt daher bei Studien auf dem Gebiet der peri-
operativen Infusionsstrategie geradezu die Gegen-






frage nach dem entsprechenden Bezug. Analoges
gilt auch fur Daten zu anderen Verfahren der peri-
operativen Optimierung des Volumen- und FlUssig-
keitsstatus [1].
Wir befinden uns derzeit erst am Anfang einer sicher-
lich spannenden Entwicklung, an deren Ziel uns ver-
lassliche und verfahrensspezifische Outcomedaten
helfen werden, die Sicherheit unserer Patienten wirk-
lich signifikant zu erhdhen. Derzeit bleibt in jedem
Fall festzuhalten:

sLiberale® FlUussigkeitstherapie ist wahrscheinlich
kein ,Sicherheitspolster”, sondern ein relevanter
perioperativer Risikofaktor. Derzeit spricht vieles
daflr, dass sich die Infusionstherapie wéhrend gro-
Ber operativer Eingriffe kiinftig mehr und mehr
einem ,verlustorientierten® Vorgehen annahern
wird.

Im Gegensatz zu dieser Erkenntnis wird jedoch auch
heute noch der nur relativ hypovoldme Kreislauf
oftmals ausschlieBlich mit Flussigkeit und Volumen
stabilisiert. Als Argumente werden eine angeblich
bessere kardiozirkulatorische Stabilitdt und die
erhoffte Nephroprotektion ins Feld geflihrt. Doch ist
dies wirklich gerechtfertigt?

Die Therapie der relativen Hypovolamie
RuUckenmarksnahe Regionalverfahren reduzieren den
peripheren GefaBwiderstand und senken dadurch
den arteriellen Blutdruck. Man kann sie daher als
Modellsituation der sogenannten ,relativen Hypo-
volamie® betrachten [114]. Oftmals ,antizipiert” oder
stherapiert” der Anésthesiologe dieses Phidnomen
mit einem intravendsen Flussigkeits- oder Volumen-
bolus. Dieses Vorgehen hielt kontrollierten Studien
jedoch nicht stand. So profitierten schwangere
Patientinnen weder von einer Flussigkeits- noch
einer Volumenbeladung im Kontext der geburtshilf-
lichen neuraxialen Blockade [115-118]. Es wurde
gezeigt, dass selbst hohe Flissigkeitsmengen weder
die Inzidenz von Hypotonien nach Anlage von
rickenmarksnahen Regionalandsthesien senken
konnten noch das neonatale Outcome verbesserten
[115-118]. Auch die praemptive Gabe von Volumen
konnte weder die Inzidenz maternaler Hypotonien
senken, noch die Plazentaperfusion oder den klini-
schen Zustand des Neugeborenen verbessern [116].
Alternativ applizierte Vasopressoren hatten keinen
negativen Einfluss auf die Uterusperfusion [119],
konnten jedoch die Inzidenz von Hypotonien signifi-
kant senken [119,120]. Verlassliche Daten zu nicht-
schwangeren Patienten liegen derzeit unseres
Wissens leider nicht vor.

Flussigkeitsboli bei normovoldmen Schwangeren
sind zur Vermeidung hypotensiver Episoden den
Vasopressoren unterlegen.

Nephroprotektion

Akutes Nierenversagen ist eine schwerwiegende
Komplikation, die nicht nur das Patientenoutcome
verschlechtert, sondern die Krankenhausverweil-
dauer und die Behandlungskosten erhéht [121,122].
Es tritt bei 1 - 3 % aller hospitalisierten Patienten auf
[123] und ist ein typisches Problem der perioperati-
ven Phase [27,122,124]. Perioperative Nephro-
protektion ist daher ein oft diskutiertes und wichtiges
Thema [125].

Mythen zur perioperativen Nierenfunktion

Die ,Logik empfiehlt® [27], eine perioperative Urin-
produktion von mehr als 0,5 ml/kg/h aufrecht zu
erhalten und Vasokonstriktoren zu vermeiden. Auch
soll die renale Vasodilatation mittels Dopamin erhéht,
der renale tubuldre Fluss mittels Schleifendiuretika
angehoben und auf ausreichende Volumenzufuhr
geachtet werden [27,34,35].

Fakten zur perioperativen Nierenfunktion
Allgemeinanasthesie reduziert die glomeruldre
Filtrationsrate und die Natriumausscheidung [126].
Diese Reaktion des Kérpers dient der Bewahrung der
Flussigkeitsrdume in einer fir ihn subjektiv bedroh-
lichen Situation. Allerdings senken Allgemein-
anasthesie und rickenmarksnahe Regionalverfahren
auch den arteriellen Mitteldruck und beeinflussen so
die renale Hdmodynamik [27]. Eine gewisse Skepsis
ist daher durchaus angebracht. Die Befiirchtung
allerdings, moderate anésthesieassoziierte hypoten-
sive Episoden kdnnten mit der Inzidenz des periope-
rativen akuten Nierenversagens in kausalem Zusam-
menhang stehen, bestatigte sich nicht [127]. Auch ist
eine perioperativ reduzierte Urinproduktion weder
Trigger noch verldsslicher Pradiktor eines akuten
Nierenversagens [122,124,128,129]. Selbst eine
s,optimale“ praoperative Hydratation durch FlUssig-
keitsboli anhand der Frank-Starling-Kurve senkte die
Inzidenz des akuten Nierenversagens nicht [130].
Vasopressoren, indikationsgerecht eingesetzt zur
Korrektur einer Vasodilatation bei intravaskularer
Normovolamie, sind nach aktueller Datenlage kein
Risikofaktor des perioperativen akuten Nieren-
versagens. Sie scheinen vielmehr durch hdmodyna-
mische Stabilisierung den renalen Blutfluss, die glo-
merulédre Filtrationsrate und die Urinausscheidung zu
erhdhen [131,132]. Mit den derzeit vorliegenden
Daten ist die primare Vermeidung eines indika-



tionsgerechten Einsatzes dieser Substanzklasse
nicht zu begriinden [131].

Eine moderate anasthesie- und chirurgieassoziier-
te Reduktion der Urinausscheidung ist beim
Nierengesunden als normale Reaktion des Kdrpers
zu akzeptieren. Der Versuch der Nephroprotektion
durch die Vermeidung von Vasokonstriktoren,
hypervoldme Flussigkeitsgaben oder Diuretika-
therapie ist wissenschaftlich nicht abgesichert.

Dies bedeutet flr das perioperative FlieBgleich-
gewicht der Flussigkeitsrdume des Nierengesunden
nach derzeitiger Datenlage:

e Die Verwendung der Urinausscheidung als Ziel-
parameter der perioperativen Infusionstherapie ist
inadaquat.

e \Weder verlustorientierte Flussigkeitstherapie noch
moderate Hypotonie gefahrden priméar die peri-
operative Nierenfunktion.

e Unter stabilen Kreislaufverhéltnissen kann die
Urinproduktion weder als prognostischer Faktor,
noch als Trigger des perioperativen akuten Nieren-
versagens gewertet werden.

Offensichtlich gibt es keinen rationalen Grund,
Flussigkeitstherapie beim Patienten im FlieBgleich-
gewicht der Flissigkeitsrdume priméar liberal durch-
zufiihren. Auch ,prophylaktische® Flussigkeitsboli
scheinen in dieser elektiven Situation nicht nur aus
theoretischen, sondern auch aus praktischen
Griinden wenig zielfiihrend. Vollig anders jedoch ist
die Situation im akuten Notfall mit hohem
Volumenumsatz oder bei noch nicht beherrschter
Hypovolamie (z.B. Polytrauma, Sepsis, Opera-
tionen mit hohen Blutverlusten etc.). Ein FlieB-
gleichgewicht ist hier erst mittelfristiges Ziel nach
der unmittelbaren Reanimationsphase. Bis dahin
steht uneingeschrénkt die schnelle, im Zweifel
auch Uberkorrigierende Restitution der Flussig-
keitsraume im Vordergrund.

Verlustorientierte Kreislauftherapie des
internistisch kompensierten Erwachse-
nen - eine aktuelle Diskussions-
grundlage

Verlustorientierte Kreislauftherapie bedeutet die
Erhaltung einer bestehenden Normovoldmie der
Flissigkeitsrdume in Kombination mit einem
physiologischen Vasotonus. Sie ist nicht indiziert,
wenn eine solche Normovolamie erst herzustellen
ist.

Der Therapievorschlag in soll als aktuel-
le Diskussionsgrundlage fur die praktische Um-
setzung der erlduterten alten und neuen Erkenntnisse
dienen. Er geht vom priméaren FlieBgleichgewicht der
Flussigkeitsrdume aus und stellt einen perioperativen
Erstzugriff dar, der der permanenten klinischen Re-
Evaluation bedarf, damit auch nicht ,normale“
Patienten eine Therapie erhalten, die ihrer speziellen
Situation gerecht wird. Insbesondere die im Schema
angegeben Entscheidungsgrenzwerte sind nicht evi-
denzbasiert. Das Schema ist auch anwendbar, wenn
erweiterte Verfahren zur Optimierung der kardialen
Vorlast nicht zur Verfugung stehen. Es soll alltags-
tauglich sein und stellt daher nicht das Monitoring,
sondern die therapeutische Konsequenz der jeweili-
gen klinischen Diagnose in den Vordergrund. Die
Angaben haben illustrativen Charakter und entbin-
den den perioperativ tatigen Arzt keinesfalls von der
Pflicht, die in dieser Arbeit vorgestellten Daten flr
sich selbst kritisch abzuwagen, bevor er die nun fol-
gende Interpretation der Datenlage auf die Therapie
seiner Patienten Ubertragt.

1. Perioperative Erhaltungstherapie

Internistisch gesunde Erwachsene, die sich keiner
Darmvorbereitung unterziehen mussten, bendtigen
nach kurzer Nuchternzeit keinen Flussigkeitsbolus
vor oder wahrend der Narkoseinduktion. Die bedarfs-
adaptierte kristalloide Infusionsrate zur Deckung der
laufenden FlUssigkeitsverluste (Perspiratio insensibi-
lis und Urinausscheidung) liegt bei 0,5 (bei geschlos-
sener Bauchdecke) bis 1 ml/kg/h (bei maximal even-
teriertem Darm) plus die gemessene Urinmenge.
Wird eine préoperative Nichternzeit von langer als
2 h antizipiert, so empfiehlt sich eine kristalloide
intravendse Infusion bereits wahrend dieser Phase,
um die extrazellularen Verluste zu decken (z.B.
1 ml/kg/h).

2. Pra- und intraoperative Therapie der Hypotonie

2.1 aufgrund einer absoluten intravaskularen
Hypovolamie

Die Therapie einer klinisch symptomatischen Hypo-
voléamie erfolgt sowohl pré-, intra- als auch postope-
rativ durch titrierende Gaben eines isoonkotischen
Kolloids (z. B. 6% HES 130/0.4), zusétzlich zur kollo-
idalen Substitution gemessener Blutverluste. An die-
ser Stelle kann die Vorlastoptimierung mit erweiter-
tem Monitoring, soweit vorhanden, durchaus eine
sinnvolle Ergdnzung darstellen.

2.2 aufgrund einer Vasodilatation
Eine ,relative Hypovolamie®, beispielsweise als
Vasodilatation im Rahmen der Narkoseinduktion,
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Abb. 3: Beispiel fir eine verlustorientierte perioperative Flissigkeits- und Volumensubstitutionsstrategie. Inwieweit sie zum Einsatz
kommen kann, ist derzeit mangels valider Outcomedaten eine individuelle und rational zu treffende arztliche Entscheidung auf
der Grundlage von patienten- und eingriffsspezifischen Faktoren, Erfahrung des narkoseflihrenden Anasthesisten und peri-
operativen Uberwachungsméglichkeiten.
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wird kausal durch moderate Dosen eines Vaso-
pressors (z.B. Noradrenalin bis 5 pg/kg/h uber
Spritzenpumpe) behandelt. Erst wenn dies nicht aus-
reicht, lautet die klinische Diagnose ,absolute intra-
vaskulare Hypovolamie®“, und die Therapie erfolgt
entsprechend.

3. Blutverluste

Gemessene Blutverluste werden zeitnah im Volumen-
verhaltnis 1:1,2 mit einem isoonkotischen Kolloid
ersetzt. Die Volumentherapie ist ggf. mit Blutkompo-
nenten zu ergdnzen, die Diskussion von Trans-
fusionstriggern ist nicht Gegenstand dieser Arbeit.

4. Infusionslésungen

Diese Arbeit unterscheidet entsprechend ihrer
Zielsetzung lediglich isotones Kristalloid von isoon-
kotischem Kolloid. Trotzdem soll an dieser Stelle
explizit Erwdhnung finden, dass sowohl bei der
Flussigkeits- als auch der Volumentherapie den ba-
lancierten Loésungen in jedem Fall der Vorzug zu
geben ist.

5. Krisenmanagement

Obwohl nicht wissenschaftlich abgesichert, kann bei
einer reduzierten Urinausscheidung von unter
0,5 ml/kg/h individuell eine Erhéhung der kontinuier-
lichen kristalloiden Infusionsrate erwogen werden.
Denn wenngleich nicht evidence-based, gilt auch fir
den Versuch einer perioperativen Nephroprotektion,
was jeder Arzt bei seinen Erwé&gungen stets im
Hinterkopf behalten sollte:

»#Absence of evidence is not evidence of absence*.

Fazit fur die Praxis

Die streng verlustorientierte perioperative FlUssig-
keits- und Volumensubstitution scheint der traditio-
nellen Strategie in bestimmten Situationen Uberle-
gen. Unabdingbare Voraussetzung jedoch ist ein
FlieBgleichgewicht der FlUssigkeitsrdume. Dieses
sollte man bereits in der préaoperativen Phase, wenn
Nuchternheit und Darmvorbereitung die Integritat
des Extrazellularraumes bedrohen, im Auge behal-
ten. Eine korrekte Abschatzung der Verluste ist die
Grundlage eines verlustorientierten Vorgehens. Der
sogenannte perioperative Shift in den Dritten Raum
ist eigentlich eine Verschiebung in das Interstitium
und wird mdglicherweise zum Teil durch eine Uber
den Bedarf hinausgehende Flissigkeitstherapie
getriggert. Die primadr gesunde Niere kommt als
»,Opfer® einer bedarfsadaptierten FlUssigkeits-
therapie derzeit nicht in Frage. Entscheidend fur den
Erfolg ist jedoch die lickenlose Re-Evaluation, um
das Infusionsregime zeitnah den aktuellen und indivi-

duellen Gegebenheiten anpassen zu kénnen. Zudem
muss der erfahrene Anasthesiologe zum jetzigen
Zeitpunkt, da valide Outcomedaten fehlen, individuell
abwagen, inwieweit der jeweilige Patient fur ein
streng verlustorientiertes Vorgehen geeignet ist. Dies
ist eine arztliche Entscheidung, die bewusst und
nicht zufallig getroffen werden sollte. Ein einfaches
und immer gultiges ,Kochrezept® zur perioperativen
Infusionsstrategie, die eine Delegation dieser
Entscheidung gestatten wirde, wird uns auf abseh-
bare Zeit nicht zur Verfligung stehen.
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MULTIPLE-CHOICE-FRAGEN

1.

Der Begriff ,,perioperative Fliissigkeitsrestriktion® in

der Literatur

a) bedeutet eine deutlich negative Flussigkeits- und
Volumenbilanz.

b) bedeutet eine leicht negative Flissigkeits- und
Volumenbilanz.

c) bedeutet eine ausgeglichene Flussigkeits- und
Volumenbilanz.

d) bedeutet eine leicht positive Flissigkeits- und
Volumenbilanz.

e) ist nicht einheitlich definiert.

Kristalloide eignen sich aus physiologischer Sicht
nicht

a) zum Ersatz der Urinproduktion.

b) zum Ersatz der Perspiratio insensibilis.

zum Ersatz von Blutverlusten bis 500 ml.

zum Ausgleich eines Nuchternheitsdefizits.

als Tragerlésung von Medikamenten.

-

oo

Der Korper des normalgewichtigen gesunden Er-
wachsenen (70 kg)

a) besteht im Normalfall zu ca. 75% aus Wasser.

b) enthalt Wasser im Normalfall Gberwiegend intrazellu-

lar.

c) hat im Normalfall ein Extrazellularvolumen von ca. 20
Litern.

d) weist im Normalfall ein Plasmavolumen von ca. 5
Litern auf.

e) reagiert im Normalfall auf chirurgischen Stress mit
einer Steigerung der Diurese.

Wovon wird das gewichtsbezogene AusmaB der
Perspiratio insensibilis nach Datenlage nicht beein-
flusst?

a) Von der Raumtemperatur.

b) Vom Alter des Patienten.

Von der Luftfeuchtigkeit.

Vom Hydratationsgrad des Patienten.

Von der Kérpertemperatur des Patienten.

-

eoo

Das extrazelluldre Defizit nach leitliniengerecht durch-

gefiihrter praoperativer Niichternheit des internistisch

gesunden Erwachsenen, der keine Darmvorbereitung

durchlaufen hat,

a) existiert wahrscheinlich nicht.

b) erfordert in der Regel die Gabe von Kristalloiden vor
Narkoseinduktion.

c) erfordert in der Regel die Gabe von Kristalloiden wah-
rend Narkoseinduktion.

d) erfordert in der Regel die Gabe von Kolloiden vor
Narkoseinduktion.

e) erfordert in der Regel die Gabe von Kolloiden wahrend
Narkoseinduktion.

Wie groB ist die gesamte Perspiratio insensibilis tiber
Haut, Wundflache und Atemwege des internistisch
gesunden normalgewichtigen Erwachsenen wahrend
maximaler Darmeventeration am ehesten?

a) ca. 100 ml/h
b) ca. 200 ml/h
c) ca. 300 ml/h
d) ca. 500 ml/h
e) ca. 1000 ml/h.

7.

Die kausale Therapie einer Hypotension des priméar
normovoldmen Patienten (75 kg), die sich im Rahmen
einer riickenmarksnahen Regionalanadsthesie ent-
wickelt, ist die

a) Infusion von 500 ml Kristalloid i.v.

b) Infusion von 1000 ml Kristalloid i.v.

c) Infusion von 500 ml Kolloid i.v.

d) Infusion von 1000 ml Kolloid i.v.

e) Vasopressortherapie i.v. (z. B. Noradrenalin 10-20 pg,

ggf. gefolgt von der kontinuierlichen Gabe iber
Spritzenpumpe).

Welche Aussage ist am ehesten korrekt?

a) Volumeneffekte hdngen von der Narkosetiefe ab.

b) Volumeneffekte hangen vom Ausgangshydratations-
grad des Patienten ab.

c) Perioperativ ist eine moderate Hypervolamie anzustre-
ben.

d) Die akute hypervolame Hamodilution dient der
Prophylaxe des akuten Nierenversagens.

e) Eine prophylaktische Volumentherapie vor Narkose-
induktion ist sinnvoll.

Sie betreuen einen 44jiahrigen Patienten wahrend

eines groBen abdominalchirurgischen Eingriffs. Trotz

eines ausgeglichenen Volumen- und Fliissigkeits-

status und einer Normotension (MAP >70 mm Hg) ist

die Urinausscheidung deutlich reduziert (<0,5 ml/kg/h).

Fiir welche der folgenden MaBnahmen ist in dieser

Situation eine Senkung der Inzidenz des periopera-

tiven akuten Nierenversagens wissenschaftlich ge-

sichert?

a) Fur die Gabe von Furosemid.

b) Fir die Applikation eines kristalloiden Flissigkeits-
bolus.

c) Fur die Applikation eines kolloidalen Volumenbolus.

d) Fur die Anhebung des arteriellen Mitteldruckes.

e) Fur keine der genannten MaBnahmen.

10. Sie nehmen im Schockraum einen polytraumatisierten

Patienten nach Motorradunfall auf. Der ca. 30 Jahre

alte Mann hat offensichtlich mehrere offene Knochen-

briiche an den Extremitdten erlitten, freie Fliissigkeit

im Bauchraum ist sonographisch nicht nachweisbar.

Er hat vom Notarzt bereits vor Aufnahme 1.000 ml 6%

HES, 1.000 ml 0,9% NaCl und 0,4 mg Fentanyl erhalten.

Der Patient reagiert adaquat auf Ansprache, der systo-

lische Blutdruck liegt bei 120 mm Hg und die

Herzfrequenz bei 130 Schlagen pro min. Er hat stark-

ste Schmerzen. Wahrend der Narkoseeinleitung fallt

der Blutdruck auf nicht mehr messbare Werte.

Welches Vorgehen ist in dieser Situation korrekt?

a) Die Korrektur des arteriellen Blutdrucks durch die kon-
tinuierliche Gabe eines Vasopressors.

b) Die titrierende Infusion von Kristalloid und Kolloid bis
zur Normalisierung des Blutdrucks.

c) Die Infusion von Kolloid, wenn Vasopressorengabe
nicht zur Kreislaufstabilisierung fihrt.

d) Die Infusion von Kolloid, wenn Kristalloidgabe in
Verbindung mit einem Vasopressor nicht zur Kreis-
laufstabilisierung fuhrt.

e) Die Infusion von isoonkotischem Kolloid sofort und
groBzigig, im Zweifel Uberkorrigierend, ggf. unter-
stUtzt durch einen Vasopressor.



