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Beatmung und 
Volumentherapie beim 
akuten Lungenversagen
Auswirkung auf Gasaustausch 
und Hämodynamik

Medizin aktuell

Aktuelle Therapiekonzepte des aku-
ten Lungenversagens beinhalten die 
Anwendung einer lungenschonenden 
Beatmung mit kleinen Tidalvolumi-
na und erhöhtem positiven endexspi-
ratorischen Druck („positive end-ex-
piratory pressure“, PEEP), um ein zy-
klisches Öffnen und Kollabieren von 
Alveolen zu verhindern. Häufig wird 
dies mit frühzeitigen Rekrutierungs-
manövern kombiniert, die ebenfalls 
mit einer Erhöhung des intrathoraka-
len Druckes verbunden sind. Zur Ver-
minderung des pulmonalen Ödems 
hat sich bei hämodynamisch stabilen 
Patienten die Anwendung einer res-
triktiven Volumengabe als zweckmä-
ßig erwiesen. Der vorliegende Bei-
trag diskutiert sowohl die positiven 
Auswirkungen dieser Therapieoptio
nen auf den Gasaustausch und die Er-
gebnisqualität der Behandlung als 
auch die zu erwartenden nachteiligen 
hämodynamischen Effekte.

Definition und Pathophysiologie 
des akuten Lungenversagens

Das akute Lungenversagen ist durch ei­
ne generalisierte pulmonale Inflamma­
tion charakterisiert, die mit der Ausbil­
dung eines nichtkardial bedingten Lungen­
ödems, einem erhöhten pulmonalarteriel­
len Druck sowie einer verminderten re­

spiratorischen „compliance“ einhergeht. 
Hieraus resultiert eine schwere Gasaus­
tauschstörung, wobei man entsprechend 
der Höhe der arteriellen Oxygenierung a) 
das akute Lungenversagen („acute lung 
injury“, ALI) mit einem Abfall des Quoti­
enten aus Sauerstoffpartialdruck und in­
spiratorischer Sauerstoff-Fraktion (paO2/
FIO2) auf Werte kleiner als 300 mmHg 
und b) das schwere akute Lungenversagen 
(„acute respiratory distress syndrome“, 
ARDS) mit einem paO2/FIO2-Quotienten 
von weniger als 200 mmHg unterschei­
det [4]. 

>	Etwa 15–20% der 
maschinell beatmeten 
Patienten sind betroffen

Nach aktuellen Daten von Rubenfeld et 
al. [23] beträgt die altersadjustierte Inzi­
denz des ALI 86 Fälle/100.000 Einwohner 
und Jahr und betrifft damit etwa 15–20% 
der maschinell beatmeten Patienten auf 
Intensivstationen. Dieselbe Studie doku­
mentierte eine Letalitätsrate des ARDS 
von 41%.

Komponenten lungenschonender 
Beatmung

Wegen der Schwere der Gasaustauschstö­
rung besteht das primäre Ziel der Behand­
lung des akuten Lungenversagens in einer 

Verbesserung der arteriellen Oxygenie­
rung durch Verbesserung der alveolären 
Ventilation. Dabei soll eine Aggravierung 
des Lungenschadens durch hohe Beat­
mungsspitzendrücke und große Druckän­
derungen vermieden werden. Diese Not­
wendigkeit hat zur Entwicklung des Kon­
zepts der lungenprotektiven oder besser 
lungenschonenden Beatmung geführt, die 
durch die Verwendung kleiner Tidalvolu­
mina (6–8 ml/kgKG), eines adäquaten 
PEEP und gleichzeitige Limitierung des 
Beatmungsspitzendrucks gekennzeich­
net ist. Eine signifikante Verbesserung 
der Überlebensrate durch lungenscho­
nende Beatmung bei ARDS-Patienten 
ist erstmals durch eine Studie von Amato 
et al. [2] demonstriert worden. In dieser 
Untersuchung ergaben sich bei Beatmung 
mit kleinen Tidalvolumina von 6 ml/kg­
KG und idealem, durch den unteren In­
flexionspunkt der individuellen Druck-
Volumen-Kurve festgelegten PEEP (im 
Mittel 16 cmH2O bzw. 12 mmHg) signi­
fikante Verringerungen der Letalitätsrate 
(38 vs. 71%, p<0,001), der Beatmungsdau­
er und der Inzidenz von Barotraumata (7 
vs. 42%; p<0,05) sowie eine Verbesserung 
der Oxygenierung (paO2/FIO2 nach 7 Ta­
gen: 239±6 vs. 146±7 mmHg; p<0,001) ge­
genüber einer mit höheren Tidalvolumi­
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na von 12 ml/kgKG und kleineren PEEP-
Werten (9 cmH2O bzw. 7 mmHg) beat­
meten Kontrollgruppe. Der Vorteil von 
kleinen gegenüber höheren Tidalvolumi­
na (6 vs.12 ml/kgKG) für das Überleben 
von Patienten mit akutem Lungenver­
sagen ist nachfolgend durch das ARDS-
Network in einer multizentrischen ran­
domisierten und kontrollierten Studie 
bestätigt worden [1]. Bei dieser Untersu­
chung wurde die PEEP-Einstellung nach 
einer Tabelle der verwendeten FIO2 zuge­
ordnet, die beispielsweise bei Beatmung 
mit 100%igem Sauerstoff Werte von 18–
24 cmH2O (13–18 mmHg) vorschrieb.

Die lungenschonende Beatmung wird 
häufig mit der Anwendung von Rekrutie­
rungsmanövern kombiniert. Diese zie­
len darauf ab, atelektatische Lungenbe­
reiche durch eine kurzzeitige Erhöhung 
des Beatmungsdrucks wieder zu eröffnen 
und anschließend mit einem adäquaten 
PEEP offenzuhalten. In der ursprünglich 
von Lachmann [12] vorgeschlagenen Me­
thode erfolgt für 15 Atemzüge eine druck­
kontrollierte Beatmung mit einem in­
spiratorischen Spitzendruck von bis zu 
60 cmH2O (44 mmHg) in Kombinati­
on mit einem PEEP von bis zu 25 cmH2O 
(18 mmHg). Anschließend werden Spit­
zendruck und PEEP schrittweise redu­
ziert. Hierbei sollte der abschließend re­
sultierende PEEP so hoch gewählt wer­
den, dass ein erneuter Alveolarkollaps 
vermieden wird. Aus der Absicht, die kol­
labierten Alveolen möglichst schonend zu 
eröffnen, resultieren verschiedene Modi­
fikationen dieses Vorgehens. So kommen 
beispielsweise Blähmanöver („sustained 
inflation“) zur Anwendung, bei denen 
über einen Zeitraum von etwa 30 s eine 
kontinuierliche Erhöhung des Atemwegs­
drucks auf 40–60 cmH2O (29–44 mm­
Hg; [13]) erfolgt. Alternativ lässt sich die 
Rekrutierung von Atelektasen durch die 
Anwendung intermittierender Seufzer 
(„sighs“) mit einem Plateaudruck von bis 
zu 45 cmH2O (33 mmHg) während der 
maschinellen Beatmung erreichen [20]. 
Rekrutierungsmanöver können vor allem 
in der Frühphase des akuten Lungenver­
sagens zu einer relevanten Verbesserung 
der arteriellen Oxygenierung führen [5]. 
Das Potenzial der Kombination von lun­
genschonender Beatmung mit erhöhtem 
PEEP und frühen Rekrutierungsmanö­

vern ist kürzlich in einer randomisierten 
klinischen Studie von Meade et al. [17] an 
983 Patienten mit akutem Lungenversa­
gen demonstriert worden. Gegenüber ei­
ner ebenfalls mit kleinen Tidalvolumina, 
aber niedrigeren PEEP-Werten und ohne 
frühe Rekrutierungsmanöver behandel­
ten Kontrollgruppe verringerte sich der 
Anteil an Patienten mit refraktärer Hypox­
ämie signifikant (4,6 vs. 10,2%). Ebenfalls 
signifikant verringert waren die Sterblich­
keitsrate aufgrund von refraktärer Hypox­
ämie (4,2 vs. 8,9%) sowie das Erfordernis 
von Notfallmaßnahmen wie Bauchlage, 
Hochfrequenzbeatmung, Inhalation von 
Stickstoffmonoxid oder extrakorporale 
Membranoxygenierung (5,1 vs. 9,3%).

Wirkung von lungenschonender 
Beatmung auf die Hämodynamik

Charakteristisch für das akute Lungen­
versagen ist die durch Inaktivierung von 
„surfactant“ bedingte Bildung von Ate­
lektasen. Zusätzlich wird der Alveolar­
kollaps durch die Gravitationskräfte in 
den ödematösen, schweren Lungenab­
schnitten, durch das Gewicht des Media­
stinums und durch einen erhöhten intra­
abdominellen Druck verstärkt. Um die 
Alveolen offenzuhalten und einen atem­
zyklischen Kollaps zu vermeiden, ist da­
her ein PEEP in der Größenordnung die­
ser kompressiven Kräfte ein essenzielles 
Element lungenschonender Beatmung. 

Bereits in den 70er Jahren konnten Fal­
ke et al. [7] sowie Kumar et al. [11] die 
hieraus resultierende relevante Verbesse­
rung der arteriellen Oxygenierung über­
zeugend demonstrieren.

Die wegen der maschinellen Beat­
mung und insbesondere durch die Ver­
wendung des PEEP entstehenden erhöh­
ten intrathorakalen Drücke haben Ein­
fluss auf die Hämodynamik. Der Beat­
mungsdruck, erzeugt über das Tidalvo­
lumen oder den PEEP, erhöht den trans­
pulmonalen Druck (Druckdifferenz zwi­
schen alveolär und intrapleural). Der An­
stieg des transpulmonalen Drucks be­
wirkt eine Abnahme des transmuralen 
Drucks der intrathorakalen Gefäße und 
damit eine Gefäßkompression; hier­
von ist wahrscheinlich hauptsächlich die 
V. cava superior betroffen [10]. Dies redu­
ziert den venösen Rückstrom und senkt 
damit die rechtsventrikuläre Vorlast. Zu­
sätzlich wirkt der erhöhte transpulmona­
le Druck dem pulmonalarteriellen Druck 
entgegen und trägt damit zu einer Stei­
gerung der rechtsventrikulären Nachlast 
bei. In der Folge kommt es zu einem ver­
minderten linksventrikulären Angebot 
und damit zu einer Reduktion von Herz­
zeitvolumen (HZV) und systemischem 
Blutdruck (. Abb. 1; [18]). Entspre­
chend konnten Dantzker et al. [6] nach­
weisen, dass eine Erhöhung des PEEP-Ni­
veaus zu einem Abfall des HZV führt. Al­
lerdings war in dieser Untersuchung eine 

Beatmungsdruck
(VT , PEEP)

venöser Rückstrom 

RV-Vorlast RV-Nachlast 

transpulmonaler Druck
(alveolär -pleural) 

LV-Angebot 

HZV, MAP 

Abb. 1 8 Effekte der maschinellen Beatmung auf die Hämodynamik bei Patienten mit akutem  
Lungenversagen. HZV Herzzeitvolumen, LV linker Ventrikel, MAP mittlerer arterieller Druck,  
PEEP positiver endexspiratorischer Druck, RV rechter Ventrikel, VT Tidalvolumen
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Reduktion des HZV um 50% auch von ei­
ner relativen Abnahme des intrapulmo­
nalen Rechts-links-Shunts von etwa 50% 
begleitet. Die damit verbundene Steige­
rung der arteriellen Oxygenierung und 
eine entsprechende Verminderung der 
Hyperkapnie tragen letztlich durch Abfall 
des pulmonalarteriellen Drucks zu einer 
Entlastung des rechten Herzens bei.

Im Extremfall kann die mit der maschi­
nellen Beatmung und dem erhöhten pul­
monalarteriellen Druck verbundene 
Rechtsherzbelastung zum akuten Cor 
pulmonale führen, das sich echokardio­
graphisch durch Ventrikeldilatation und 
Septumdyskinesie manifestiert [25]. Inzi­
denz und Verlauf werden in erheblichem 
Ausmaß durch das Beatmungsregime be­
einflusst. So betrugen Häufigkeit und Le­
talitätsrate des Cor pulmonale in einer 
Studie von Jardin et al. [9] bei 22 ARDS-
Patienten, die mit tradionellen Tidalvo­
lumina von 12 ml/kgKG ohne Drucklimit 
beatmet wurden, 61% bzw. 57%. Demge­
genüber fanden Vieillard-Baron et al. [25] 
bei 75 Patienten, die lungenschonend 
mit Tidalvolumina von 6–9 ml/kgKG 
und einem Drucklimit von 30 cmH2O 
(22 mmHg) beatmet wurden, eine deut­
lich verringerte Inzidenz von 25%. Die 
Letalitätsrate war in dieser Untersuchung 
mit 32% nicht höher als bei Patienten oh­
ne Cor pulmonale. Dies zeigt, dass eine 
lungenschonende Beatmung gegenüber 
einer konventionellen Beatmungsform 
mit hohen Tidalvolumina bei Patienten 
mit akutem Lungenversagen auch zu ei­
ner Entlastung des rechten Herzens bei­
tragen kann. In ähnlicher Weise konn­
te bei Patienten mit ARDS die Funkti­
on des rechten Ventrikels durch Bauch­
lagerung verbessert werden; hierbei wur­
de eine Reduktion der Beatmungsdrücke 
durch effektivere Oxygenierung ermög­
licht [26].

>	Drucklimitierung bei 
lungenschonender Beatmung 
trägt zur Entlastung des 
rechten Herzens bei

Mit erheblichen kurzzeitigen Verände­
rungen der Hämodynamik muss auch bei 
der Anwendung von Rekrutierungsmanö­
vern gerechnet werden. Entsprechend wa­
ren Rekrutierungsmanöver in einer Studie 
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Zusammenfassung
Ein lungenschonendes maschinelles Beat-
mungsregime mit Drucklimitierung, kleinen 
Tidalvolumina (6–8 ml/kg ideales KG), adä-
quatem positiven endexspiratorischen Druck 
(„positive end-expiratory pressure”, PEEP) und 
frühen Rekrutierungsmanövern ist von zen-
traler Bedeutung für die erfolgreiche Behand-
lung des akuten Lungenversagens („acute 
lung injury“, ALI). Bei hämodynamisch sta-
bilen Patienten mit ALI hat sich darüber hin-
aus eine restriktive Volumengabe als vorteil-
haft erwiesen. Ziele beider Maßnahmen sind 
die Aufrechterhaltung einer ausreichenden 
Oxygenierung bei gleichzeitiger Minimierung 
der Beatmungsspitzendrücke sowie die Re-
duktion pulmonaler Atelektasen und Ödeme. 
Die hämodynamischen Nebenwirkungen be-
stehen hauptsächlich in einem Abfall des 

Herzzeitvolumens (HZV) und konsekutiv des 
arteriellen Blutdrucks. Das Risiko einer Organ-
minderperfusion scheint jedoch zugunsten 
des möglichen Therapieerfolgs gerechtfer-
tigt, der eine Reduktion von hypoxischer pul-
monaler Vasokonstriktion und Hyperkapnie 
beinhaltet. Die damit verbundene Verringe-
rung des pulmonalarteriellen Druckes trägt 
zur Entlastung des rechten Ventrikels und zur 
Stabilisierung der Hämodynamik bei.

Schlüsselwörter
Akutes Lungenversagen · Lungenschonende 
Beatmung · Restriktive Volumengabe · Gas-
austausch · Hämodynamik

Mechanical ventilation and fluid management in acute lung injury.  
Effects on gas exchange and hemodynamics

Abstract
Basic therapy of acute lung injury (ALI) covers 
a pressure-limited lung protective mechan-
ical ventilation with low tidal volumes (6–
8 ml/kg ideal body weight), adequate pos-
itive end-expiratory pressure (PEEP) com-
bined with early recruitment maneuvers and 
a restrictive fluid management (in hypopro-
teinemic patients preferably with albumin 
and diuretics). These measures aim at provid-
ing sufficient oxygenation while simultane-
ously minimizing airway pressure, atelecta-
sis and edema formation. The main hemody-
namic effects are a decrease in cardiac out-
put and in systemic arterial pressure poten-

tially reducing organ perfusion. However, 
successful therapy reduces hypoxic pulmo-
nary vasoconstriction and hypercapnia, thus 
lowering pulmonary artery pressure, unload-
ing the right ventricle, and stabilising hemo-
dynamics.

Keywords
Acute lung injury · Lung protective mecha-
nical ventilation · Restrictive fluid manage-
ment · Hemodynamics · Gas exchange
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von Lim et al. [14] an drei verschiedenen 
Modellen des experimentell induzierten 
akuten Lungenversagens mit einem Rück­
gang des HZV von bis zu 50%, mit einer 
Reduktion des systemischen Druckes von 
bis zu 30% und mit einem Anstieg des pul­
monalarteriellen Druckes von bis zu 20% 
verbunden. Aufgrund dieser möglichen 
Komplikationen sollten Rekrutierungs­
manöver nicht bei hämodynamisch insta­
bilen Patienten angewendet werden [19]. 
In diesem Fall stellt die Bauchlage eine Al­
ternative dar, bei der die Rekrutierung oh­
ne wesentliche Erhöhung des Atemwegs­
drucks erfolgen kann [15].

Schließlich ist es wichtig, die zu erwar­
tenden hämodynamischen Effekte der 
erhöhten Beatmungsdrücke im Zusam­
menhang mit den pathophysiologischen 
Besonderheiten des akuten Lungenver­
sagens zu betrachten. Das Ausmaß, in 
dem der alveoläre Druck zu einer Erhö­
hung des intrathorakalen Druckes bei­
trägt, hängt wesentlich von der Compli­
ance der Lunge und der Thoraxwand ab 
[18]. Da beide Größen beim akuten Lun­
genversagen deutlich vermindert sind, 
verringert sich auch der Effekt des Be­
atmungsdrucks auf den venösen Rück­
strom bzw. die rechtsventrikuläre Vor­
last. Gleichzeitig ist wegen des für das 
akute Lungenversagen charakteristischen 
hohen pulmonalarteriellen Druckes eine 
geringere Anhebung der rechtsventriku­
lären Nachlast zu erwarten, als es bei der 
Beatmung lungengesunder Patienten der 
Fall ist.

Volumenmanagement

Initial ist bei Patienten mit akutem Lun­
genversagen und auch bei Patienten 
im septischen Schock zur hämodyna­
mischen Stabilisierung sowie zur Ver­
besserung der Organperfusion und da­
mit des Sauerstoffangebots eine intensi­
vierte, frühzeitige und nach Zielparame­
tern gesteuerte Volumengabe erforder­
lich; diese Maßnahme verbessert auch 
die Überlebensrate signifikant [22]. Ver­
schiedene Argumente sprechen dabei für 
einen kolloidalen Volumenersatz mit Al­
bumin. Zum einen gilt eine Hypoprote­
inämie bei Patienten mit Sepsis als star­
ker Prädiktor für die Entwicklung eines 
akuten Lungenversagens; zum ande­

ren bildet ein verminderter onkotischer 
Druck eine treibende Kraft für die in­
terstitielle pulmonale Ödembildung [3]. 
Neben der Aufrechterhaltung des kol­
loidosmotischen Drucks kann Albu­
min durch seine antioxidativen Eigen­
schaften eine antiinflammatorische so­
wie durch den Transport von Stickstoff­
monoxid und Bilirubin eine immunmo­
dulierende Funktion ausüben [21]. Den­
noch konnte im Vergleich zu kristalloi­
dem Volumenersatz in einer aktuellen 
randomisierten Studie an 6997 Intensiv­
patienten auch in der Untergruppe der 
Patienten mit ARDS kein Vorteil für die 
Ergebnisqualität der Behandlung festge­
stellt werden [8]. Als vorteilhaft hingegen 
hat sich die Anwendung einer Kombina­
tion von Albumin mit dem Diuretikum 
Furosemid erwiesen, die in einer Studie 
von Martin et al. [16] bei 40 hypoprotein­
ämischen Patienten mit akutem Lungen­
versagen zu einer signifikanten Verbesse­
rung des Gasaustausches führte.

Pathophysiologisch ist neben einem 
niedrigen onkotischen Druck vor allem 
ein erhöhter intravaskulärer hydrosta­
tischer Druck maßgeblich für die Ödem­
bildung bei Patienten mit ALI oder ARDS 
[24]. Es ist daher vermutet worden, dass 
Flüssigkeitsrestriktion und aktiver Flüs­
sigkeitsentzug das Lungenödem vermin­
dern und damit die Lungenfunktion so­
wie das klinische Endergebnis der Patien­
ten verbessern können. 

>	Flüssigkeitsrestriktion nach 
Kreislaufstabilisierung 
verbessert die Lungenfunktion

Dies blieb lange umstritten, da das Risi­
ko einer Reduktion des HZV mit nach­
folgender Verschlechterung der Perfusion 
und insbesondere der Gefahr eines Nie­
renversagens besteht. Durch die Ergeb­
nisse einer kürzlich publizierten Studie 
des ARDS-Networks wurden die Vorteile 
der Flüssigkeitsrestriktion jedoch bestä­
tigt [27]. In diese randomisierte kontrol­
lierte Untersuchung wurden 1000 Patien­
ten mit akutem Lungenversagen einbezo­
gen. Die Hälfte der Patienten erhielt ein 
konservatives Flüssigkeitsmanagement 
mit einem angestrebten Volumenentzug 
in Kombination mit reduzierter Flüssig­
keitsaufnahme, während die Kontroll­

gruppe unter einem liberalen Flüssig­
keitsmanagement therapiert wurde (ku­
mulative Flüssigkeitsbilanz in 7 Tagen: 
−136±491 vs. 6992±502 ml). Obwohl das 
konservative Flüssigkeitsmanagement 
keinen Abfall der Letalitätsrate nach 
60 Tagen bewirkte, ergaben sich signifi­
kante Verbesserungen des Oxygenations­
index (mittlerer Atemwegsdruck*FIO2/
paO2), des „Lung Injury Score“, der An­
zahl beatmungsfreier Tage sowie der 
Dauer der Intensivbehandlung. Gleich­
zeitig zeigte sich keine Funktionsver­
schlechterung der Niere und anderer ex­
trapulmonaler Organe. Diese Ergebnisse 
legen die Anwendung eines restriktiven 
Flüssigkeitsmanagements bei Patienten 
mit ALI und ARDS nahe, sofern diese be­
reits vorher hämodynamisch hinreichend 
stabilisiert werden konnten und kein Nie­
renversagen aufweisen. Solange sich die 
Patienten im Schock befinden, bleibt zur 
Kreislaufstabilisierung unbedingt ein li­
berales Flüssigkeitsmanagement erfor­
derlich.

Fazit für die Praxis

Eine lungenschonende Beatmung mit 
kleinen Tidalvolumina (6–8 ml/kgKG), 
adäquatem PEEP, Drucklimitierung und 
frühen Rekrutierungsmanövern sowie 
ein restriktives Flüssigkeitsmanagement 
(bei Hypoproteinämie mit Albumin und 
Diuretikum) nach Kreislaufstabilisierung 
stellen wichtige Basistherapiemaßnah-
men des akuten Lungenversagens dar. 
Sie ermöglichen eine ausreichende Oxy-
genierung bei gleichzeitiger Vermeidung 
von Atelektasen und Minimierung der 
Beatmungsdrücke sowie eine reduzierte 
Ödembildung. Die Auswirkungen auf 
die Hämodynamik bestehen im Wesent-
lichen in der Einschränkung der rechts-
ventrikulären Funktion und dem Risiko 
einer verminderten Organperfusion. Sie 
müssen jedoch gegenüber den Vorteilen 
einer erfolgreichen Therapie abgewogen 
werden, da diese letztlich infolge einer 
möglichen Verringerung der Atemwegs-
drücke, einer Erhöhung des Sauerstoff-
angebots sowie durch Reduktion von 
Hyperkapnie und pulmonalarteriellem 
Druck das rechte Herz entlastet.
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