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�Zusammenfassung: Die perioperative Infusions -
therapie orientiert sich traditionell an Lehrbüchern,
die ein liberales Flüssigkeitsregime im Vorteil sehen.
Auf wissenschaftlichen Daten basieren solche
Empfehlungen jedoch nicht. Vielmehr ist die Niere
mit der Aufgabe, überschüssiges Wasser zeitnah
auszuscheiden, überfordert. In den letzten Jahren
mehrten sich zudem die klinischen Hinweise, dass
sich eine Hypervolämie nachteilig auf das Patienten -
outcome auswirken könnte. Es erscheint daher ratio-
nal, Flüssigkeitssubstitution möglichst bedarfsadap-
tiert durchzuführen. Das Blutvolumen als primäre
Ziel größe kann jedoch im Routinebetrieb ebenso
wenig gemessen werden wie das „funktionelle“
Extrazel lulärvolumen, das man traditionell vom
„nicht-funktionellen“ Dritten Raum unterscheidet.
Geeignete zirkulatorische Surrogatparameter erfas-
sen nur den Intravasalraum und stehen oft nicht zur
Verfügung. Die Erstellung einer korrekten periopera-
tiven Flüssig keitsbilanz ist somit neben dem klini-
schen Bild die einzige Grundlage einer adäquaten
Abschätzung substitutionspflichtiger Verluste. Hierzu
sollten folgende Fakten berücksichtigt werden:
Präoperative Nüchternheit im üblichen Umfang allein
erzeugt kein intravasales Volumendefizit. Der interni-
stisch gesunde Erwachsene im normovolämen
„Steady State“ (Fließgleich gewicht)  verliert während
abdomineller Eingriffe maximal 1 ml/kg/h (Milliliter
pro Kilogramm Körpermasse pro Stunde) als
Wasser dampf. 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 Flüssigkeits- und Volumentherapie durch
Erhaltung der vaskulären Barrierefunktion zum Teil
vermeidbar. Inwieweit diese im Einzelfall indiziert ist,
bedarf der individuellen Ab wägung.

�Schlüsselwörter: Flüssigkeitstherapie – Flüssig -
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 -
quire ments. 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 pic ture,
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 Körper masse 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 anästhe-
siologische Kernleistung, deren immense Bedeutung
durch zahlreiche Übersichtsarbeiten 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“ Kri  stall -
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oid   präparation [12-16]. Nur wenige valide Daten
hingegen beleuchten die quantitative Seite der
Infusions therapie, wenngleich das Thema hoch -
aktuell ist [1,4]. Die Situation ist verwirrend. So lobten
beispielsweise Honma und Mit arbeiter die Effektivität
der Kristalloide zur Wieder herstellung des intravasa-
len Volumens im Schock, beschrieben jedoch
zugleich ihren schlechten Volumeneffekt sowie die
mit ihrem Einsatz assoziierte Leukozyten akti vierung
und Gefäßleckage. Trotz dem erkannten die Autoren
eine deutliche Überlegenheit gegenüber Kolloiden
[17].

Entsprechend gehört der intravenöse Bolus zu
Beginn anästhesiologischer Maßnahmen traditionell
zur perioperativen Standardtherapie [18-21]. Lehr -
bücher und Übersichtsarbeiten unterstützen dieses
Vorgehen und empfehlen verschiedene Strategien,
um ein postuliertes Nüchternheitsdefizit auszuglei-
chen (Tab. 1) [22-24]. Durch die Erzeugung einer
moderaten Hypervolämie möchte man den Kreislauf
des Patienten zudem in die Lage versetzen, die 
während Induktion einer Regional- und/oder Allge -
mein anästhesie auftretende Vasodilatation zu kom-
pensieren. Katecholamine werden – wenn möglich –
vermieden [25,26], da sie dringend verdächtigt wer-
den, die Perfusion lebenswichtiger Organe zu gefähr-
den [27]. 
Während des Eingriffs selbst erhalten Patienten oft
große Mengen an kristalloiden Infusionslösungen
[28-30]. Diese Praxis wird ebenfalls durch zahlreiche
Lehrbücher und Übersichtsarbeiten forciert, die zum
Teil genau gestaffelte „Infusionsanleitungen“ liefern,
um die erwartete zusätzliche Flüssigkeitsevaporation
bei kleinen, mittleren und großen Eingriffen zu
beherrschen (Tab. 2) [22,27,31]. Die „klinische
Erfahrung“ zeigt jedoch, dass oftmals selbst große
intravenös applizierte Mengen an Infusionslösung
kaum in der Lage sind, eine klinisch manifeste Hypo -
volämie zu beheben. In solchen Fällen wird zusätz-
lich eine durch das chirurgische Trauma ausgelöste
teilweise Separation des funktionellen Extra zellulär -
raumes in Form des sogenannten Dritten Raumes

postuliert. Traditionelles therapeutisches Ziel ist
daher die Erhaltung dieses funktionellen Extra -
zellulärvolumens 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
anästhesiologisches Handeln u.a. von folgenden
Postulaten getriggert:
• Die präoperative Nüchternheit verursacht eine

intravasale Hypovolämie.
• Die Eröffnung großer Körperhöhlen reduziert das

funktionelle Extrazellulärvolumen.
• Die „beste“ Maßnahme bei Blutdruckabfall ist die

Volumengabe.
• Eine reduzierte Urinausscheidung ist Prädiktor

oder gar Trigger des akuten Nierenversagens und
muss therapiert werden.

In den letzten Jahren sorgten mehrere Studien und
Übersichtsarbeiten für Verunsicherung. Sie beschrie-
ben im Zusammenhang mit übermäßiger Flüssig -
keits zufuhr während großer abdominalchirurgischer
Eingriffe eine Steigerung der perioperativen Kompli -
kationsraten [1,3-6,36-39].

Befanden wir uns jahrzehntelang auf einem Irrweg?

Perioperative Pathophysiologie der
Flüssigkeitsräume

Der Körper des Erwachsenen besteht zu etwa 60%
aus Wasser. Etwa 1/3 davon (entsprechend ca. 16 l
beim 80 kg schweren Normalgewichtigen) befindet
sich extrazellulär 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 Extrazellulär -
raumes [1,40] werden von einer vaskulären Barriere
getrennt, die zwar den ungehinderten Übertritt von
Wasser und Elektrolyten, nicht aber den von

Die auf den ersten Blick triviale Frage nach der zu
infundierenden Menge der jeweiligen Infusions -
lösung wurde und wird bislang im anästhesiolo -
gischen Alltag überwiegend empirisch gelöst.

�

�

Tab. 1: Beispiele für Empfehlungen aus Lehrbüchern und 
Übersichten zum präoperativen Ausgleich eines 
vermuteten Nüchternheitsdefizits.

500 ml Ringerlösung [24]
bei 70 kg Körpermasse 110 ml/h Nüchternheit [23]
2 ml Ringerlaktat pro kg Körpermasse pro Stunde [22]

Tab. 2: Beispiele für Empfehlungen aus Lehrbüchern und 
Übersichten zur intraoperativen Flüssigkeitssubstitu-
tion. 

• leichtes operatives Trauma: 6 ml/kg/h
• mittleres operatives Trauma 8 ml/kg/h
• schweres operatives Trauma: 10 ml/kg/h [56]
schweres operatives Trauma: 10-15 ml/kg/h [27]
basal: 7 ml/kg/h; Eröffnung der Abdominalhöhle: 
10 ml/kg/h [31]



360 I ÜBERSICHTEN / REVIEW ARTICLES

© Anästh Intensivmed 2009;50:358-376  Aktiv Druck & Verlag GmbH

Proteinen und Kolloiden erlaubt. Bei akutem
Blutverlust ist somit beispielsweise die partielle
Restitution des Intravasalraumes aus dem relativ gro-
ßen „Reservepool“ Interstitium möglich.
Chirurgischer Stress wird vom Körper in der Regel
mit einer Kombination aus entzündlicher und endo -
krinologischer Reaktion beantwortet [41-43], die im
Wesentlichen das Ziel hat, die Flüssigkeitsräume des
Körpers 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 normovolämen
Patienten ein Flüssigkeitsbolus appliziert, kommt es
zur Freisetzung von atrialem natriuretischem Peptid
(ANP) aus den Vorhöfen [44-47] und dadurch u. a. zu
einer erhöhten Natrium- und Wasserexkretion über
die Niere [46-48]. Auch andere wichtige hormonelle
Regelkreise sind von den direkten [49-51] und indi-
rekten [48] Auswirkungen eines Flüssigkeitbolus
betroffen.

Welche Bedeutung hat dies für den Kliniker?

Zielgrößen der perioperativen Infusions -
therapie

Die medizinische Therapie muss zielorientiert erfol-
gen. Primäre Zielgröße der perioperativen Infusions -
therapie ist der funktionelle Extrazellulärraum, der
von der intakten vaskulären Barriere funktionell in
zwei Kompartimente unterteilt wird [1,40]. Zu mindest
im perioperativen Fließgleichgewicht des inter -
nistisch kompensierten Patienten erscheint daher die
Differenzierung in „Flüssigkeits substitu tion“ und
„Volumentherapie“ sinnvoll [52].

Flüssigkeitsverluste
Flüssigkeitsverluste treten prä- und intraoperativ,
aber auch unter sogenannten „Normalbedingungen“
permanent auf. Beispiele sind Verluste als Urin oder

als Wasserdampf über die Atemwege und die Haut
(Tab. 3). Sie repräsentieren Verluste extrazellulären
Wassers, das zwar z.T. niedermolekulare Substan zen
(z. B. Elektrolyte), nicht jedoch Proteine in relevanter
Menge enthält. Normalerweise werden solche
Verluste durch gastrointestinale Resorption ersetzt,
einen Kompensations mechanis mus, der perioperativ
stark eingeschränkt ist. Ärztliche Flüssigkeits -
substitution tritt an ihre Stelle und sollte daher kon-
sequenterweise mit Präparaten erfolgen, die sich im
gesamten funktionellen Extrazellulär raum, also dem
intravasalen und dem interstitiellen Kompartiment,
verteilen [52]. Von den bereits dargestellten physiolo-
gischen Grundsätzen kann abgeleitet werden, dass
isotone Kristalloide bei Flüssig keitsverlusten das
Therapeutikum der Wahl sein dürften. Der Arzt muss
sich jedoch darüber im Klaren sein, dass diese zwin-
gend und direkt nach intravenöser Infusion zu 4/5 in
den interstitiellen Raum verschoben werden; ihr
intravasaler Volumeneffekt muss daher gering sein.
Intravenöse Infusion von Flüssig keit dient der
Erhaltung extrazellulärer Homöostase.

Volumenverluste
Volumenverluste sind isolierte Verluste aus dem
intravaskulären Kompartiment, z. B. als Blutverlust,
und treten jenseits von Chirurgie und Trauma norma-
lerweise nicht auf (Tab. 3). Die akuten Kompen sa -
tionsmöglichkeiten des Organismus sind äußerst
begrenzt. Ziel der Volumentherapie ist die Aufrecht -
erhaltung bzw. Wiederherstellung einer intravasalen
Normovolämie. Adäquate Volumenersatzstoffe sind
daher Präparate, die ebenso wie die verlorenen
Blutbestandteile an der Gefäßbarriere zurückgehal-
ten werden. Natürliche und künstliche isoonkotische
Kolloide haben definitionsgemäß den gleichen kol -
loidosmotischen Druck wie verlorenes Blutplasma
und verbleiben nach intravenöser Infusion bei intak-
ter vaskulärer Barriere zum größten Teil intravasal.
Isoonkotische Kolloiode sind aus physiologischer
Sicht Volumenersatzstoffe der ersten Wahl.

Perioperative Flüssigkeitssubstitution sollte prinzi-
piell die nüchternheitsbedingt ausfallende Re sorp -
tion von Wasser und Elektrolyten aus dem
Gastrointestinaltrakt ersetzen.

Iatrogene Hypervolämie (z. B. als prä- oder intra-
operativer Flüssigkeitsbolus) ist offensichtlich ein
Antagonist der physiologischen Reaktion des
Körpers auf chirurgischen Stress.

�

�

Tab. 3: Perioperativer Flüssigkeits- und Volumenverlust.

Komponente quantifizierbar? Art
• Perspiratio insensibilis nein
• Urinproduktion ja Flüssigkeitsverlust
• Exsudation aus chirurgischen Wunden nein
• Blutverlust mit Einschränkungen Volumenverlust
Verlust in den „Dritten Raum“ nein ???
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Rechtzeitige und adäquate Volumentherapie verhin-
dert daher im Falle der akuten Blutung den kompen-
satorischen Einstrom kristalloider Flüssigkeit aus
dem interstitiellen Raum. Sie hält daher auch dieses
Kompartiment im Gleichgewicht. Der Einsatz von
Flüssigkeit zum Volumenersatz hingegen ist aus
physiologischer Sicht kaum zu rechtfertigen. Bis zum
heutigen Tage gibt es keinen verlässlichen Hinweis,
dass die damit einhergehende enorme intentionelle
Belastung des zuvor normovolämen interstitiellen
Kompartiments Vorteile bringen könnte.

Perioperative Infusionstherapie als „Blindflug“
Perioperatives Ziel des Anästhesiologen ist u.a. die
Vermeidung einer extrazellulären Hypovolämie.
Leider können im klinischen Alltag die meisten
Flüssigkeits- und Volumenverluste nicht exakt
bestimmt werden. Auch die Zielgrößen perioperativer
Infusionstherapie, das intravasale und extravasale
Extrazellulärvolumen, entziehen sich in der Regel der
direkten Quantifizierung. Das perioperative Routine -
monitoring wie arterieller Blutdruck, Herzfrequenz
oder Urinproduktion gewährt nur einen sehr begrenz-
ten Blick auf die kardiozirkulatorische Situation und
ist zur Steuerung der Flüssigkeits- und Volumen -
therapie suboptimal. Statische intrakardiale Fül -
lungs drucke wie zentralvenöser Druck oder pulmo-
nalkapillärer Verschlussdruck korrelieren, entgegen
weit verbreiteter Meinung [53], nicht mit der
Volumen reagibilität des Kreislaufes [1]. Dynamische
Mes sungen [54,55] sind derzeit an vielen Arbeits -
plätzen noch nicht routinemäßig einsetzbar und
erfassen isoliert das intravaskuläre Komparti ment,
das Inter stitium wird mit diesen durchaus vielver-
sprechenden Techniken [55] nicht erreicht. All diese
Probleme versucht der Kliniker durch die Ab -
schätzung der Verluste zu kompensieren. Die daraus
erstellte Bilanz ergibt zusammen mit dem „klinischen
Gesamt ein druck“ das geschätzte Flüssig keits- und
Volumen defizit, das er mit einer möglichst adäquaten
Substi tu tionstherapie beantworten muss.

Die korrekte Erstellung der perioperati-
ven Flüssigkeitsbilanz

Die Homöostase der Flüssigkeitsräume wird periope-
rativ von sichtbaren Störgrößen wie dem Blutverlust
und der Urinausscheidung bedroht. Aber auch nicht
wahrnehmbare Netto-Verluste aus dem Körper müs-
sen ersetzt und daher in der Bilanz berücksichtigt
werden. Zudem komplizieren offensichtlich Verschie -
bungen innerhalb des Körpers die Situation. Exakte

Quantifizierung ist hier nur selten möglich und wird in
der Praxis durch Schätzwerte, 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
gegenüberstellen.

Die Perspiratio insensibilis und das präoperative
Defizit
Der Mensch verliert permanent Wasser über die
intakte Haut und die Atemwege. Bei Verletzungen
wird die Hautbarriere zerstört, dadurch erhöht sich
zwangsläufig die evaporierte Flüssigkeitsmenge.
Auch aus Schweiß entsteht letztlich Wasserdampf,
der dem Körper verlorengeht.

Mythen zu Perspiratio insensibilis und präopera-
tivem Defizit
Lehrbücher handeln die Perspiratio insensibilis nach
wie vor als eine der Hauptdeterminanten des prä-
und perioperativen Flüssigkeitsverlustes ab [33,56].
Über ihr Ausmaß besteht jedoch Uneinigkeit [33,56,
57], entsprechend ist auch ihre Substitution in der kli-
nischen Praxis kaum standardisiert. Gewöhnlich wird
die präoperative Gabe von Flüssigkeits- und
Volumenboli als gerechtfertigt erachtet, um ein mit
Nüchternheit assoziiertes Defizit, zu dem auch die
Urinproduktion beiträgt, auszugleichen und die als
symptomatisch interpretierte Hypotonie während der
Anästhesieinduktion zu verhindern. Während großer
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 präopera-
tivem Defizit
Die Perspiratio insensibilis korreliert mit Schweiß -
produktion, Luft- und Körpertemperatur sowie
Hydratationsgrad; verloren wird freies Wasser [58-
60]. Eine Erhöhung der relativen Luftfeuchte vermin-
dert die Perspiratio insensibilis; keinen Einfluss üben
Geschlecht, Alter und Körpergewicht aus [61,62]. Für
den wachen Probanden in den gemäßigten bis nörd-
lichen Breitengraden konnte die Evaporation über die
Atemwege und die Haut mit ca. 0,5 ml/kg/h quantifi-
ziert werden [58,63-65]. Während einer Nüchternzeit
von beispielsweise 8 h entsteht daher im gesamten
Extrazellulärraum des normalgewichtigen Er -
wachsen en 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 vernachläs-
sigbar. Direkte Messungen haben sogar gezeigt,

Das Ziel perioperativer Volumentherapie ist die 
isolierte Korrektur einer intravasalen Hypovolämie
bei primärer interstitieller Normovolämie.
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dass das Blutvolu men selbst nach 10stündiger
Nüchternheit hochnormal zu sein scheint [67]. Jacob
und Mitarbeiter verglichen die gemessenen Werte
nach Nüchternheit zwar nicht mit gemessenen
Ausgangs-Blutvolumina, sondern lediglich mit auf
die Körperoberfläche bezogenen, individuell errech-
neten Normalwerten für nichtnüchterne Bedin -
gungen [68]. Trotzdem deuteten sie an, dass
Nüchtern heit alleine, zumindest beim nicht darmvor-
bereiteten, kardiopulmonal gesunden Patienten, kein
allzu großes oder gar behandlungspflichtiges prä -
operatives Problem erzeugen dürfte. Zudem werden
die Nüchternheitsrichtlinien zunehmend liberaler,
derzeit werden für klare Flüssigkeiten nur noch 2
Stunden Karenz empfohlen [69]. Auch die präopera-
tive Darmvorbereitung verliert zunehmend an Bedeu -
tung und ist speziellen Indikationen vorbehalten [70,
71]. Obwohl ausgewählte Patienten also durch aus
von einer präoperativen Volumenzufuhr profitieren
können [72], ist ihre generelle und unkritische An -
wen dung nicht mehr gerechtfertigt. Während der
Allge meinanästhesie konnte ein Flüssigkeits gesamt -
verlust von 20 ml/m2 KOF/h (Milliliter pro Quadrat -
meter Körperoberfläche pro Stunde) [73] als Per -
spira tio insensibilis ermittelt werden. Diese gegen -
über dem wachen Probanden leicht verringerte Eva -
poration wurde sogar unter Verwendung eines Nicht-
Rückatmungssystems beobachtet [73]. Aber auch
die maximale Darmeventeration führt nicht zu einer
relevanten Steigerung der Perspiratio insensibilis.
Der zusätzliche Verlust beträgt lediglich ca. 0,5
ml/kg/h [74] und nimmt im Verlauf großer chirurgi-
scher Eingriffe schnell ab [74]. Bei Säuglingen hinge-
gen ist bereits die basale Perspiratio insensibilis mit
2-3 ml/kg/h im Vergleich zum Erwachsenen deutlich
gesteigert [75]. Auch Patienten mit Brandver letzung -
en weisen mit 1-2 ml/kg/h, also insgesamt rund
2000-4000 ml/d, eine deutlich erhöhte Perspiratio
insen sibilis auf [64]. Während 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 Schweiß -
produktion zu einer Zunahme der Flüssigkeits  -
verluste auf das 6-8-fache des Basalwertes (Tab. 4)
[76].

Dies bedeutet:
• Die Perspiratio insensibilis des nicht brandverletz-

ten und fieberfreien Erwachsenen ist gering.
• Die Perspiratio insensibilis nimmt während der

Allgemeinanästhesie weiter ab.
• Große Baucheingriffe sind nicht in der Lage, die

Perspiratio insensibilis relevant zu steigern.

Warum kommt es im klinischen Alltag dennoch vor,
dass selbst große intravenöse Flüssigkeitsmengen
nicht in der Lage sind, eine intravasale Hypovolämie
zu vermeiden? Trotz einer deutlich positiven Bilanz
präsentiert sich der chirurgische Patient intraoperativ
häufig klinisch mit erheblich reduzierter kardialer
Vorlast. Offensichtlich ist intravaskuläre Flüssigkeit
innerhalb des Körpers verschoben worden, zur
Erklärung 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 Ärzte, die ihn ver-
wenden, stichhaltig erklären können, wovon sie
genau sprechen. Auch Lehrbücher erwähnen ihn nur
am Rande, die Definitionen sind schwammig [32,57].

Mythen zum Shift in den Dritten Raum
Über den Dritten Raum wurde und wird viel speku-
liert. Er sei ein Flüssigkeitskompartiment, das weder
zum funktionellen Extrazellulärraum noch zum
Intrazellulärraum gehört, sondern sich „transzellulär“
befindet und sich damit jeglichen Regulations mecha -
nismen des Wasser- und Elektrolythaushaltes ent-
zieht [57]. Als Beispiele für derartige Flüssigkeits -
ansammlungen werden ganz allgemein Ödeme,
Sekrete des Magen-Darm-Traktes, Urin, Liquor und
Augenkammerwasser erwähnt [77]. Aber auch durch
Gewebetraumatisierung kommt es nach einem neu-
eren Lehrbuch zu Flüssigkeitsverschiebung in den
„Third Space“, ein interstitielles Ödem ist die Folge
[33]. Dieses, so ist man sich sicher, besteht aus-
schließlich aus Wasser und Elektrolyten. Als ad -
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Tab. 4: Perspiratio insensibilis.

Kollektiv Perspiratio insensibilis Quelle
• Erwachsener wach 0,5 ml/kg/h [58, 65]
• Erwachsener in Narkose < 0,5 ml/kg/h [73]

über eventeriertem Darm zusätzlich 0,5 ml/kg/h [74]
• Säugling 2-3 ml/kg/h [75]
• Brandverletzter 1-2 ml/kg/h [133]
• Fieber < 39,5°C ohne 0,5-1 ml/kg/h

und mit Schweißproduktion 3-4 ml/kg/h [76]



äquate Therapie des damit einhergehenden intra-
vasalen Defizits wird daher isotone Kochsalzlösung
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 Inter preta tion
bekannte pathologische Flüssigkeits an sammlungen
in Interstitium, Pleura oder Peritoneum und scheint
sehr stark vom Infusionsregime abhängig 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 Austauschvorgängen teilnehmenden
Anteils des Extrazellulärraumes [79].

Fakten zum Shift in den Dritten Raum
Neuere Übersichtsarbeiten, die sich detailliert mit
diesem Phänomen auseinandersetzten, stellten fest,
dass der klassische Dritte Raum bislang weder loka-
lisiert noch verlässlich 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 erklärbare perioperative Phäno -
mene greifbar zu machen. Wir werden den Mythos
des Dritten Raumes daher an dieser Stelle verlassen.

Fakten zum Shift in den interstitiellen Raum
Durch direkte Blutvolumenmessungen konnte belegt
werden, dass es während großer Baucheingriffe
unter einem herkömmlichen Infusionsregime regel-
mäßig zu einem zunächst unerklärlichen Verlust von
fast 4 l Flüssigkeit aus dem Kreislauf kommt (Abb.1)
[80]. Wie wir zuvor gesehen haben, kommt die an
dieser Stelle oft strapazierte, aber quantitativ zu ver-
nachlässigende Perspiratio insensibilis als Ursache
nicht in Frage. Auch ein während großer Operationen
reproduzierbar auftretender Gewichtszuwachs zwi-
schen 3 und 6 kg [38,81,82] deutet an, dass diese
„verschwundene“ Flüssigkeit noch im Körper sein
muss. Offensichtlich führt die Kombination eines gro-
ßen operativen Eingriffes mit einem Standard -
infusions regime zu einem interstitiellen Ödem von 4 l
[80]. Die Literatur enthält darüber hinaus Hinweise,
dass im Rahmen eines perioperativen Shiftes nach
extravasal nicht nur Flüssigkeit, sondern auch
Protein in relevantem Umfang die vaskuläre Barriere
überquert [83,84]. Nach dem klassischen Prinzip des

britischen Physiologen Ernest Starling [85] wäre
diese Beobachtung jedoch nur mit dem Zusam men -
bruch der vaskulären Barriere zu erklären.
Wann und warum kommt es perioperativ zu diesem
offensichtlichen Zusammenbruch einer primär intak-
ten Barriere?

Perioperative Pathophysiologie der vaskulären
Barriere
Schon seit langer Zeit ist bekannt, dass eine gesun-
de luminale Gefäßoberfläche von einer Glykokalyx
ausgekleidet ist [86]. Ihre tatsächliche Ausdehnung in
vivo jedoch blieb der klassischen Elektronen mikro -
skopie verborgen, jede herkömmliche Fixierungs -
technik zerstört sie nahezu vollständig [86]. Ent -
sprechend war auch ihre (patho-) physiologische Be -
deutung lange Zeit unbekannt. Eine moderne
Fixierungstechnik auf Lanthanbasis war schließlich in
der Lage, die Glykokalyx mit einer Dicke von ca. 0,4
µm abzubilden (Abb. 2) [87-93]. Mittlerweile wurden
dieser unscheinbaren Struktur mehrere entscheiden-
de Funktionen zugeordnet. Aus der Abnahme des
Glykokalyxdurchmessers scheint eine erhebliche
Zunahme der Leukozytenadhäsion und der Throm -
bo  zyten  aggregation sowie eine erhöhte Permeabili -
tät des Endothels für Makromoleküle zu resultieren
[87,90,92-94]. Eine der wahrscheinlich wichtigsten
physiologischen Funktionen der endothelialen
Glykokalyx ist ihre Rolle im Rahmen der vaskulären
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 beträgt beim Erwachsenen zwi-

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 Extrazellulärraumes zu verstehen.
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Abb. 1: Volumenstatus während großer chirurgischer Eingriff
unter einem „Standardinfusionsregime“ (n = 13, Blut -
volu mina per Double-Tracer-Technik direkt gemessen,
Einfuhr = infundierte Kristalloide und Kolloide, Ausfuhr =
Urinproduktion und Blutverlust). Es konnte ein periope-
rativer Verlust von annähernd 4 Litern Flüssigkeit aus
dem Kreislauf notiert werden [84]. 



schen 500 und 1000 ml [95,96]. Der entscheidende
Gradient, der Flüssigkeit in den Gefäßen zurück hält
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 gängigen Ansicht nebensächlich und
scheint sich nach experimentellen Befunden auch
tatsächlich nicht nennenswert von dem des Plasmas
zu unterscheiden [91,98,99]. Ein Verlust der endo -
thelialen Glykokalyx muss nach diesem Modell zum
Zusammenbruch der vaskulären Barrierefunktion
führen, es kommt zum massiven Ausstrom von
Flüssigkeit und Kolloid. Vieles spricht dafür, dass bei
einem perioperativ gelegentlich zu beobachtenden
Flüssigkeits- und Kolloidshift in den interstitiellen
Raum genau dieses pathophysiologische Problem
zugrunde liegen dürfte: eine Zerstörung der endothe-
lialen Glykokalyx.
Verschiedene Mediatoren, die u.a. während großer
chirurgischer Traumata freigesetzt werden, können
die endotheliale Glykokalyx degradieren [87,89,100-
102]. Besonders interessant für die perioperative
Situation jedoch ist die noch relativ neue experimen-
telle Erkenntnis, dass auch atriales natriuretisches
Peptid (ANP), ein Hormon, das unter Hypervolämie
aus den Vorhöfen des Menschen freigesetzt wird [44-
46], in der Lage ist, die endotheliale Glykokalyx zu
zerstören [103]. Dies bedeutet:
• Die endotheliale Glykokalyx ist offensichtlich zen-

traler Bestandteil einer physiologisch wirksamen
vaskulären Barriere.

• Ihre Zerstörung könnte das pathophysiologische
Korrelat eines proteinreichen Flüssigkeitsshifts in
den interstitiellen Raum sein.

• Hypervolämie kann diese Zerstörung wahrschein-
lich ebenso verursachen wie Chirurgie und Trau -
ma.

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

Volumeneffekte von Infusionslösungen

Der Volumeneffekt, also der Anteil einer Infusions -
lösung, der nach intravenöser Applikation im
Gefäßsystem verbleibt, ist die entscheidende phar-
makodynamische Eigenschaft der Kolloide. Hierzu
kursieren unzählige Daten. Verlässlich 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 
Für „isoonkotische Lösungen“ wird traditionell ein
Volumeneffekt von 100 % angenommen [107]. Man
erwartet daher nicht nur, dass durch ihren Einsatz
eine intravasale Hypovolämie nach akuten Blutungen
schnell und effizient korrigierbar ist, sondern geht
davon aus, dass es ebenso möglich sein sollte, das
Blutvolumen präemptiv, also beispielsweise vor
erwarteter Vasodilatation im Kontext rücken -
marksnaher Regionalverfahren oder Allgemein -
anästhesie, zu expandieren und dem Kreislauf so
zusätzliche Kompensationsmöglichkeiten zu gewäh-
ren. Auch wird die hypervoläme Hämodilution
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Abb. 2: Die endotheliale Glykokalyx (EG, links in der Übersicht, rechts in der Nahaufnahme) bindet aktiv Plasmaproteine (nicht sicht-
bar) und unterteilt so das Plasmavolumen (PVtotal) funktionell in einen nicht-zirkulierenden (PVnicht-zirk) und einen zirkulierenden
Anteil (PVzirk). Glykokalyx und PVnicht-zirk bilden zusammen den Endothelial Surface Layer aus (Abbildung modifiziert nach [134]).
GL = Gefäßlumen.



(„Volume Loading“) als fremdblutsparende Maß -
nahme eingesetzt [108]. Rationale Basis ist die
Annahme, Kolloide verblieben aufgrund ihrer physio-
logischen Eigenschaften praktisch vollständig im
Gefäßsystem und führten so zu einer entsprechen-
den Erniedrigung der Erythrozytenkonzentration
[109]. Von hyperonkotischen Kolloidpräparationen
erhofft man sich gar die zusätzliche Rekrutierung
interstitieller Flüssig keit, ihr Volumeneffekt sollte
daher deutlich über 100 % liegen [24,31,56].
Kristalloide hingegen verteilen sich auf den gesamten
Extrazellulärraum und verbleiben unter physiologi-
schen Bedingungen nur zu ca. 20 % im Gefäß -
system. Sie können ebenso wie Kolloide als
Volumen  ersatzstoffe herangezogen werden, müssen
dann allerdings sehr hoch dosiert werden [17,32] und
führen zwangsläufig zur Überladung des Extrazel -
lulärraums und damit zum interstitiellen Ödem [1,6].

Fakten zu den Volumeneffekten
Durch direkte Blutvolumenmessungen am Menschen
konnte klinisch gebräuchlichen isoonkotischen
Kolloiden (z.B. 6% HES 200/0,5; 6% HES 130/0,4
und 5% Humanalbumin), verwendet zur  Substitution
akuter Blutverluste, tatsächlich ein Volumeneffekt
von 90 - 100 % zugeordnet werden [80, 104]. Dies
gilt allerdings nur für den volumenbedürftigen Kreis -
lauf. Dieselben Präparate weisen während „Volume
Loading“, also als zusätzliche Flüssig keits belastung
eines zuvor normovolämen Kreislaufs, einen Volu -
men  effekt von lediglich ca. 40 % auf [96]. Die
Volumeneffekte kolloidaler Infusionslösungen schei-
nen damit kontext-sensitiv zu sein [4]. Innerhalb von
Minuten setzt während einer Hypervolämie ein mess-
barer Flüssigkeits- und Proteinshift nach extravasal
ein, parallel dazu nimmt das Gesamtvolumen des
Endo thelial Surface Layers signifikant ab [96,104].
Zum Volumeneffekt der Kristalloide existieren unse-
res Wissens keine validen Daten aus der direkten
Blutvolumenmessung. Alle in Büchern und Zeit -
schriften kursierenden Angaben sind zwar physiolo-
gisch durchaus sinnvoll, entspringen jedoch theoreti-
schen Überlegungen oder Schätzungen aufgrund
von Hämatokrit-Verdünnung [110,111].
Dies bedeutet:
• Der Volumeneffekt isotoner Kristalloide, die weder

an der intakten noch an der zerstörten vaskulären
Barriere zurückgehalten werden, dürfte allgemei-
nen physiologischen Grundsätzen folgen.

• Der Volumeneffekt eines Kolloidpräparates ist
nicht konstant, sondern abhängig vom vorbeste-
henden Volumen status des jeweiligen Patienten
und damit kontext-sensitiv.

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

sibilis und Urinausscheidung sowie die Ver meidung
einer intravasalen Hypervolämie am ehesten geeig-
net sein dürfte, ein präoperatives Fließ gleichgewicht
der Flüssigkeits räume intraoperativ zu erhalten. Auch
verschiedene prospektiv durchgeführte Studien deu-
teten bereits Vorteile eines solchen Vorgehens an. 

Infusionsstrategie und Outcome

Mehrere Arbeitsgruppen konnten in der jüngeren
Vergangenheit Daten vorlegen, die an verschiedenen
Kollektiven ein „restriktives“ Infusionsregime im
Vorteil gegenüber der „liberalen“ Flüssigkeitszufuhr
sahen. Besonders eindrucksvoll schienen die Unter -
schiede bei großen abdominalchirurgischen Eingrif -
fen. So konnte die Inzidenz potenziell lebensbedroh-
licher Komplikationen wie Lungenödemen, Anasto -
mosen insuffizienzen, Wundheilungsstörungen und
Gerinnungsproblemen durch Flüssigkeits-„restrik-
tion“ gesenkt werden; auch war die Darm motilität
postoperativ signifikant gesteigert [36,38,39,42,112,
113]. Viele dieser Komplikationen entgehen dem
perioperativ tätigen Anästhesiologen, da sie sich oft-
mals erst nach der Betreuungszeit in Operationssaal
und Aufwachraum einstellen. Aber auch eine „libera-
le“ Flüssigkeitstherapie, die die tatsächlichen
Verluste deutlich übersteigt, könnte bei entsprechen-
den Kollektiven durchaus von Vorteil sein. So deute-
ten Maharaj und Mitarbeiter eine Reduktion von
Schmerzen sowie Übelkeit und Erbrechen (PONV)
nach Laparoskopie an [22]. Magner und Kollegen
zeigten ebenfalls positive Effekte auf die Inzidenz von
PONV [135]. Auch Holte und Mitarbeiter bestätigten,
dass eine „liberale“ Therapie (40 vs. 15 ml/kg) wäh-
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 l Ringer-
Laktat das PONV Risiko nicht erhöhte [137].
Wenngleich also die derzeit vorliegenden Daten
uneinheitlich sind, könnte ein eher „liberaler“ Ansatz
für kleine, ambulante Eingriffe interessant sein, wenn
sich der Trend bestätigt, dass die Patienten durch
das Ausbleiben „kleiner“ Komplikationen postopera-
tiv schneller entlassen werden können. Trotzdem
sollten die derzeit vorliegenden Daten noch mit
Vorsicht interpretiert werden, denn es fehlt eine ein-
heitliche Nomenklatur: was in der einen Studie als
„liberal“ bezeichnet wurde, nannten die nächsten
Unter sucher „restriktiv“ [4]. Entsprechend spiegeln
die jeweiligen Kontroll grup pen nur in den seltensten
Fällen ein Vorgehen wider mit dem der Leser sich
identifizieren kann. Das pauschale Urteil „besser“
erzwingt daher bei Studien auf dem Gebiet der peri-
operativen Infusions strategie geradezu die Gegen -
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frage nach dem entsprechenden Bezug. Analoges
gilt auch für Daten zu anderen Verfahren der peri-
operativen Optimierung des Volumen- und Flüssig -
keitsstatus [1]. 
Wir befinden uns derzeit erst am Anfang einer sicher-
lich spannenden Entwicklung, an deren Ziel uns ver-
lässliche und verfahrensspezifische Outcomedaten
helfen werden, die Sicherheit unserer Patienten wirk-
lich signifikant zu erhöhen. Derzeit bleibt in jedem
Fall festzuhalten:

Im Gegensatz zu dieser Erkenntnis wird jedoch auch
heute noch der nur relativ hypovoläme Kreislauf 
oftmals ausschließlich mit Flüssigkeit und Volumen
stabilisiert. Als Argumente werden eine angeblich
bessere kardiozirkulatorische Stabilität und die
erhoffte Nephroprotektion ins Feld geführt. Doch ist
dies wirklich gerechtfertigt?

Die Therapie der relativen Hypovolämie
Rückenmarksnahe Regionalverfahren reduzieren den
peripheren Gefäßwiderstand und senken dadurch
den arteriellen Blutdruck. Man kann sie daher als
Modellsituation der sogenannten „relativen Hypo -
volämie“ betrachten [114]. Oftmals „antizipiert“ oder
„therapiert“ der Anästhesiologe dieses Phänomen
mit einem intravenösen Flüssigkeits- oder Volumen -
bolus. Dieses Vorgehen hielt kontrollierten Studien
jedoch nicht stand. So profitierten schwangere
Patientinnen weder von einer Flüssigkeits- noch
einer Volumenbeladung im Kontext der geburtshilf-
lichen neuraxialen Blockade [115-118]. Es wurde
gezeigt, dass selbst hohe Flüssigkeitsmengen weder
die Inzidenz von Hypotonien nach Anlage von 
rücken  marksnahen Regionalanästhesien senken
konnten noch das neonatale Outcome verbesserten
[115-118]. Auch die präemptive 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]. Verlässliche Daten zu nicht-
schwangeren Patienten liegen derzeit unseres
Wissens leider nicht vor.

Nephroprotektion
Akutes Nierenversagen ist eine schwerwiegende
Komplikation, die nicht nur das Patientenoutcome
verschlechtert, sondern die Krankenhaus verweil -
dauer und die Behandlungskosten erhöht [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 erhöht,
der renale tubuläre Fluss mittels Schleifendiuretika
angehoben und auf ausreichende Volumenzufuhr
geachtet werden [27,34,35].

Fakten zur perioperativen Nierenfunktion
Allgemeinanästhesie reduziert die glomeruläre
Filtrationsrate und die Natriumausscheidung [126].
Diese Reaktion des Körpers dient der Bewahrung der
Flüssigkeitsräume in einer für ihn subjektiv bedroh-
lichen Situation. Allerdings senken Allgemein -
anästhesie und rückenmarksnahe Regionalverfahren
auch den arteriellen Mitteldruck und beeinflussen so
die renale Hämodynamik [27]. Eine gewisse Skepsis
ist daher durchaus angebracht. Die Befürchtung
allerdings, moderate anästhesieassoziierte hypoten-
sive Episoden könnten mit der Inzidenz des periope-
rativen akuten Nierenversagens in kausalem Zusam -
menhang stehen, bestätigte sich nicht [127]. Auch ist
eine perioperativ reduzierte Urinproduktion weder
Trigger noch verlässlicher Prädiktor eines akuten
Nierenversagens [122,124,128,129]. Selbst eine
„optimale“ präoperative Hydratation durch Flüssig -
keitsboli anhand der Frank-Starling-Kurve senkte die
Inzidenz des akuten Nierenversagens nicht [130].
Vasopressoren, indikationsgerecht eingesetzt zur
Korrektur einer Vasodilatation bei intravaskulärer
Normovolämie, sind nach aktueller Datenlage kein
Risikofaktor des perioperativen akuten Nieren -
versagens. Sie scheinen vielmehr durch hämodyna-
mische Stabilisierung den renalen Blutfluss, die glo-
meruläre Filtrationsrate und die Urinausscheidung zu
erhöhen [131,132]. Mit den derzeit vorliegenden
Daten ist die primäre Vermeidung eines indika-

Flüssigkeitsboli bei normovolämen Schwangeren
sind zur Vermeidung hypotensiver Episoden den
Vasopressoren unterlegen.

„Liberale“ Flüssigkeitstherapie ist wahrscheinlich
kein „Sicherheitspolster“, sondern ein relevanter
perioperativer Risikofaktor. Derzeit spricht vieles
dafür, dass sich die Infusionstherapie während gro-
ßer operativer Eingriffe künftig mehr und mehr
einem „verlustorientierten“ Vorgehen annähern
wird.
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tionsgerechten Einsatzes dieser Substanzklasse
nicht zu begründen [131].

Dies bedeutet für das perioperative Fließgleich -
gewicht der Flüssigkeitsräume des Nierengesunden
nach derzeitiger Datenlage:
• Die Verwendung der Urinausscheidung als Ziel -

parameter der perioperativen Infusionstherapie ist
inadäquat.

• Weder verlustorientierte Flüssigkeitstherapie noch
moderate Hypotonie gefährden primär die peri-
operative Nierenfunktion.

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

Verlustorientierte Kreislauftherapie des
internistisch kompensierten Er wachs e -
nen – eine aktuelle Diskussions -
grundlage

Der Therapievorschlag in Abbildung 3 soll als aktuel-
le Diskussionsgrundlage für die praktische Um -
setzung der erläuterten alten und neuen Erkenntnisse
dienen. Er geht vom primären Fließgleichgewicht der
Flüssigkeitsräume 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 Verfügung 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 tätigen Arzt keinesfalls von der
Pflicht, die in dieser Arbeit vorgestellten Daten für
sich selbst kritisch abzuwägen, bevor er die nun fol-
gende Interpretation der Datenlage auf die Therapie
seiner Patienten überträgt.

1. Perioperative Erhaltungstherapie
Internistisch gesunde Erwachsene, die sich keiner
Darmvorbereitung unterziehen mussten, benötigen
nach kurzer Nüchternzeit keinen Flüssigkeitsbolus
vor oder während der Narkoseinduktion. Die bedarfs  -
adaptierte kristalloide Infusionsrate zur Deckung der
laufenden Flüssigkeitsverluste (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 präoperative Nüchternzeit von länger als
2 h antizipiert, so empfiehlt sich eine kristalloide
intravenöse Infusion bereits während dieser Phase,
um die extrazellulären Verluste zu decken (z.B.
1 ml/kg/h).

2. Prä- und intraoperative Therapie der Hypotonie

2.1 aufgrund einer absoluten intravaskulären
Hypovolämie
Die Therapie einer klinisch symptomatischen Hy po -
volämie erfolgt sowohl prä-, intra- als auch postope-
rativ durch titrierende Gaben eines isoonkotischen
Kolloids (z. B. 6% HES 130/0.4), zusätzlich zur kollo-
idalen Substitution gemessener Blutverluste. An die-
ser Stelle kann die Vorlastoptimierung mit erweiter-
tem Monitoring, soweit vorhanden, durchaus eine
sinnvolle Ergänzung darstellen.

2.2 aufgrund einer Vasodilatation
Eine „relative Hypovolämie“, beispielsweise als
Vasodilatation im Rahmen der Narkoseinduktion,

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

Offensichtlich gibt es keinen rationalen Grund,
Flüssigkeitstherapie beim Patienten im Fließgleich -
gewicht der Flüssigkeitsräume primär liberal durch-
zuführen. Auch „prophylaktische“ Flüs sig keitsboli
scheinen in dieser elektiven Situation nicht nur aus
theoretischen, sondern auch aus praktischen
Gründen wenig zielführend. Völlig anders jedoch ist
die Situation im akuten Notfall mit hohem
Volumenumsatz oder bei noch nicht beherrschter
Hypovolämie (z.B. Polytrauma, Sepsis, Opera -
tionen mit hohen Blutverlusten etc.). Ein Fließ -
gleich gewicht ist hier erst mittelfristiges Ziel nach
der unmittelbaren Reanimationsphase. Bis dahin
steht uneingeschränkt die schnelle, im Zweifel
auch überkorrigierende Restitution der Flüssig -
keits räume im Vordergrund.

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

�
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Abb. 3: Beispiel für eine verlustorientierte perioperative Flüssigkeits- und Volumensubstitutionsstrategie. Inwieweit sie zum Einsatz
kommen kann, ist derzeit mangels valider Outcomedaten eine individuelle und rational zu treffende ärztliche Entscheidung auf
der Grundlage von patienten- und eingriffsspezifischen Faktoren, Erfahrung des narkoseführenden Anästhesisten und peri-
operativen Überwachungsmöglichkeiten.
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wird kausal durch moderate Dosen eines Vaso -
pressors (z.B. Noradrenalin bis 5 µg/kg/h über
Spritzenpumpe) behandelt. Erst wenn dies nicht aus-
reicht, lautet die klinische Diagnose „absolute intra-
vaskuläre Hypovolämie“, und die Therapie erfolgt
entsprechend.

3. Blutverluste
Gemessene Blutverluste werden zeitnah im Volu men -
verhältnis 1:1,2 mit einem isoonkotischen Kollo id
ersetzt. Die Volumentherapie ist ggf. mit Blut kompo -
nenten zu ergänzen, die Diskussion von Trans -
fusionstriggern ist nicht Gegenstand dieser Arbeit.

4. Infusionslösungen
Diese Arbeit unterscheidet entsprechend ihrer
Zielsetzung lediglich isotones Kristalloid von isoon-
kotischem Kolloid. Trotzdem soll an dieser Stelle
explizit Erwähnung finden, dass sowohl bei der
Flüssigkeits- als auch der Volumentherapie den ba -
lancierten Lösungen 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 Erhöhung der kontinuier-
lichen kristalloiden Infusionsrate erwogen werden.
Denn wenngleich nicht evidence-based, gilt auch für
den Versuch einer perioperativen Nephroprotektion,
was jeder Arzt bei seinen Erwägungen stets im
Hinterkopf behalten sollte:

Fazit für die Praxis

Die streng verlustorientierte perioperative Flüssig -
keits- und Volumensubstitution scheint der traditio-
nellen Strategie in bestimmten Situationen überle-
gen. Unabdingbare Voraussetzung jedoch ist ein
Fließgleichgewicht der Flüssigkeitsräume. Dieses
sollte man bereits in der präoperativen Phase, wenn
Nüchternheit und Darmvorbereitung die Integrität
des Extrazellulärraumes bedrohen, im Auge behal-
ten. Eine korrekte Abschätzung 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 möglicherweise zum Teil durch eine über
den Bedarf hinausgehende Flüssigkeitstherapie
getriggert. Die primär gesunde Niere kommt als
„Opfer“ einer bedarfsadaptierten Flüssigkeits -
therapie derzeit nicht in Frage. Entscheidend für den
Erfolg ist jedoch die lückenlose Re-Evaluation, um
das Infusionsregime zeitnah den aktuellen und indivi-

duellen Gegebenheiten anpassen zu können. Zudem
muss der erfahrene Anästhesiologe zum jetzigen
Zeitpunkt, da valide Outcomedaten fehlen, individuell
abwägen, inwieweit der jeweilige Patient für ein
streng verlustorientiertes Vorgehen geeignet ist. Dies
ist eine ärztliche Entscheidung, die bewusst und
nicht zufällig getroffen werden sollte. Ein einfaches
und immer gültiges „Kochrezept“ zur perioperativen
Infusionsstrategie, die eine Delegation dieser
Entscheidung gestatten würde, wird uns auf abseh-
bare Zeit nicht zur Verfügung stehen.
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MULTIPLE-CHOICE-FRAGEN (CME 6/2009)
1. Der Begriff „perioperative Flüssigkeitsrestriktion“ in

der Literatur
a) bedeutet eine deutlich negative Flüssigkeits- und

Volumenbilanz.
b) bedeutet eine leicht negative Flüssigkeits- und

Volumenbilanz.
c) bedeutet eine ausgeglichene Flüssigkeits- und

Volumenbilanz.
d) bedeutet eine leicht positive Flüssigkeits- und

Volumenbilanz.
e) ist nicht einheitlich definiert.

2. Kristalloide eignen sich aus physiologischer Sicht
nicht
a) zum Ersatz der Urinproduktion.
b) zum Ersatz der Perspiratio insensibilis.
c) zum Ersatz von Blutverlusten bis 500 ml.
d) zum Ausgleich eines Nüchternheitsdefizits.
e) als Trägerlösung von Medikamenten.

3. Der Körper des normalgewichtigen gesunden Er -
wachsenen (70 kg)
a) besteht im Normalfall zu ca. 75% aus Wasser.
b) enthält Wasser im Normalfall überwiegend intrazellu-

lär.
c) hat im Normalfall ein Extrazellulärvolumen 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.

4. Wovon wird das gewichtsbezogene Ausmaß der
Perspiratio insensibilis nach Datenlage nicht beein-
flusst?
a) Von der Raumtemperatur.
b) Vom Alter des Patienten.
c) Von der Luftfeuchtigkeit.
d) Vom Hydratationsgrad des Patienten.
e) Von der Körpertemperatur des Patienten.

5. Das extrazelluläre Defizit nach leitliniengerecht durch-
geführter präoperativer Nüchternheit 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 wäh-

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

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

Narkoseinduktion.

6. Wie groß ist die gesamte Perspiratio insensibilis über
Haut, Wundfläche und Atemwege des internistisch
gesunden normalgewichtigen Erwachsenen während
maximaler Darm eventeration 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 primär
normovolämen Patienten (75 kg), die sich im Rahmen
einer rückenmarksnahen Regionalanästhesie ent -
wi ckelt, 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 µg,

ggf. gefolgt von der kontinuierlichen Gabe über
Spritzen pumpe).

8. Welche Aussage ist am ehesten korrekt?
a) Volumeneffekte hängen von der Narkosetiefe ab.
b) Volumeneffekte hängen vom Ausgangshydratations -

grad des Patienten ab.
c) Perioperativ ist eine moderate Hypervolämie anzustre-

ben.
d) Die akute hypervoläme Hämodilution dient der

Prophylaxe des akuten Nierenversagens.
e) Eine prophylaktische Volumentherapie vor Narkose -

induktion ist sinnvoll.

9. Sie betreuen einen 44jährigen Patienten während
eines großen abdominalchirurgischen Eingriffs. Trotz
eines ausgeglichenen Volumen- und Flüssigkeits -
status und einer Normotension (MAP >70 mm Hg) ist
die Urinausscheidung deutlich reduziert (<0,5 ml/kg/h).
Für welche der folgenden Maßnahmen ist in dieser
Situation eine Senkung der Inzidenz des periopera -
tiven akuten Nierenversagens wissenschaftlich ge -
sichert?
a) Für die Gabe von Furosemid.
b) Für die Applikation eines kristalloiden Flüssigkeits -

bolus.
c) Für die Applikation eines kolloidalen Volumenbolus.
d) Für die Anhebung des arteriellen Mitteldruckes.
e) Für keine der genannten Maßnahmen.

10. Sie nehmen im Schockraum einen polytraumatisierten
Patienten nach Motorradunfall auf. Der ca. 30 Jahre
alte Mann hat offensichtlich mehrere offene Knochen -
brüche an den Extremitäten erlitten, freie Flüssigkeit
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 adäquat auf Ansprache, der systo-
lische Blutdruck liegt bei 120 mm Hg und die
Herzfrequenz bei 130 Schlägen pro min. Er hat stärk-
ste Schmerzen. Während der Narkoseeinleitung fällt
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 führt.
d) Die Infusion von Kolloid, wenn Kristalloidgabe in

Verbindung mit einem Vasopressor nicht zur Kreis -
laufstabilisierung führt.

e) Die Infusion von  isoonkotischem Kolloid sofort und
großzügig, im Zweifel überkorrigierend, ggf. unter-
stützt durch einen Vasopressor.
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