
Durchatmen? Fehlanzeige!
Das akute Lungenversagen (ARDS)
Michael Gores, Jennifer Schneck

Das akute Lungenversagen ist eine lebensbedrohliche Erkrankung, die mit einer
Sterblichkeit von > 40% der Patienten beschrieben wird. Das frühe Erkennen und der
zeitnahe Beginn einer spezifischen Therapie sowie supportiver Maßnahmen können
die Letalität entscheidend senken. In diesem Beitrag wird ein Überblick von der
Geschichte bis hin zu den aktuellen Behandlungsempfehlungen gegeben.

FALLBEISPIEL

Alarmierung: Notfallverlegung/ARDS, ECMO. Nach

dem Eintreffen in der Klinik werden Sie über die

Situation informiert. 26-jährige Patientin mit Darm-

perforation und Peritonitis. Nach problemloser Extu-

bation klagt die Patientin am 1. postoperativen Tag

über Hustenreiz und beginnende Atemnot. Eine Sau-

erstoffgabe sowie eine nichtinvasive Atemtherapie

(NIV) erzielen keine Verbesserung der Sauerstoffsät-

tigung (SpO2). Es erfolgt eine erneute Intubation und

Lagerung der Patientin auf den Bauch. Bedingt durch

eine weiter andauernde Hypoxämie erfolgt im Ver-

lauf die Hinzuziehung des ECMO-Teams (Extra-Cor-

porale MembranOxygenierung). Zusammen mit

dem ECMO-Team transportieren Sie die Patientin in

die nächste Uniklinik.

Historischer Rückblick

Es ist der Scham des französischen Arztes René Laënnec
zu verdanken, dass wir heute ein Stethoskop zur Verfü-

Quelle: vera7388/AdobeStock.com (Symbolbild)
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gung haben. Als er im Jahre 1816 einer jungen Frau mit
vermutetem Herzleiden sein Ohr nicht auf die Brust legen
wollte, rollte er ein Papierheft zusammen und benutzte
dieses als improvisiertes Hörrohr [1]. Damit ließen sich
die Geräusche aus dem Brustkorb sogar besser darstellen,
wie er feststellte. Ihm wird auch die Prägung des Begriffs
Stethoskop: stethos (Brustkorb) und skopeĩn (betrach-
ten/beschauen) zugeschrieben. 1821 beschrieb Laënnec
in seinem Werk „A Treatise on Diseases of the Chest“ ein
Lungenödem, das sich nicht durch einen Herzfehler erklä-
ren ließ [2].

Bis zur ersten Verwendung des Terminus „ARDS (Acute
Respiratory Distress Syndrom)“ im Jahre 1967 durch
Ashbaugh et al. wurden verschiedene Begriffe für diese
Art von Lungenödem verwendet (z. B. „wet lung“, „shock
lung“). Ashbaugh und Petty behandelten auf ihren Inten-
sivstationen 272 Patienten, von denen 12 Patienten ein
massives Lungenversagen entwickelten, das deutliche
Ähnlichkeiten zum Atemnotsyndrom bei Kindern auf-
wies. Die Erkenntnisse aus diesen Patienten wurden
1967 unter dem Titel „Acute respiratory distress in
adults“ in Lancet [3, 4] veröffentlicht. Erst viele Jahre spä-
ter, 1994, wurde durch die Amerikanisch-Europäische
Konsensuskonferenz eine erste einheitliche Definition
veröffentlicht, die mit der Berlin-Klassifikation 2012 die
derzeit letzte Aktualisierung fand [5, 6].

ABKÜRZUNGEN

ALI acute lung injury
ARDS Acute Respiratory Distress Syndrome
ECMO Extra-Corporal Membrane Oxygenation
FiO2 Fraction of Inspired Oxygen
IBW Ideal Body Weight
kg KG Kilogramm Körpergewicht
NIV Non-Invasive Ventilation
paO2 Sauerstoffpartialdruck
PEEP Positive End-Exspiratory Pressure
SpO2 Sauerstoffsättigung pulsoximetrisch

gemessen

Klinik und Pathophysiologie

Bei einem ARDS kommt es innerhalb von Stunden bis zu
einer Woche nach einem auslösenden Ereignis zu einer
schweren Gasaustauschstörung. Patienten weisen eine er-
schwerte Atmung (Dyspnoe), schnellere Atmung (Tachy-
pnoe) und eine blaurote Verfärbung der Haut bzw.
Schleimhäute (Zyanose) auf. Im Röntgenbild lassen sich
zudem in beiden Lungen Infiltrate nachweisen. Bei den
auslösenden Ereignissen wird zwischen einer direkten und
einer indirekten Lungenschädigung unterschieden
(▶ Tab. 1).

Während der Atmung gelangt Sauerstoff von der Alveole
über Diffusion ins Blut. Wie im Fickschen Diffusionsgesetz
(Adolf Fick 1829–1901) beschrieben, ist die Nettodiffusion
(J) abhängig vom Diffusionskoeffizienten (D) des Gases,
der Größe der Austauschfläche (A), dem Konzentrations-
unterschied (dC) zwischen den Austauschräumen sowie
der Diffusionsstrecke (d). Im Rahmen einer Lungenschädi-
gung werden im Körper inflammatorische Prozesse akti-
viert, die zu einer Ausschüttung von Zytokinen (z. B. Inter-
leukine, Interferone) führen. Diese Entzündungsreaktion
betrifft vor allem die Alveolen sowie das Kapillarendothel
und führt zu einer erhöhten Permeabilität.

FORMEL

Ficksches Diffusionsgesetz

J =D × A × dC/d

J: Nettodiffusion; D: Diffusionskoeffizient;

A: Austauschfläche; dC: Konzentrationsunterschied;

d: Diffusionsstrecke

Durch das massive Lungenödem wird die Diffusionsstrecke
(d) deutlich vergrößert. Eine Störung der Pneumozyten
Typ II in der Lunge und die damit verbundene verminderte
Bildung des Surfactants (Surface active agent) führt zu ei-
nem Kollaps der Alveolen (Atelektasenbildung). Mikro-
thromben, die durch eine Aktivierung der Gerinnungskas-
kade entstehen, bewirken eine pulmonal-arterielle
Hypertonie und Rechtsherzbelastung. Ein abgeschwächter
Euler-Liljestrand-Mechanismus, bei dem schlecht belüftete
Lungenareale infolge einer Vasokonstriktion vermindert
durchblutet werden, sorgt für Erhöhung des Rechts-Links-
Shunts. Dabei gelangt sauerstoffarmes Blut zum linken
Herzen. Atelektasen, Mikrothromben und ein erhöhter
Rechts-Links-Shunt reduzieren die Austauschfläche (A). Ge-
mäß Diffusionsgesetz wird durch eine Verminderung der
Austauschfläche (A) und die Erhöhung der Diffusionstrecke
(d), die Nettodiffusion (J) massiv reduziert. Der in der Blut-
gasanalyse gemessene Sauerstoffpartialdruck (paO2) sinkt
ab und erreicht im Verlauf kritische Werte.

▶ Tab. 1 Beispiele für eine indirekte/direkte Lungenschädigung als Ursache
eines ARDS.

indirekte Schädigung der Lunge direkte Schädigung der Lunge

Schweres Trauma inkl. Verbrennung Pneumonie

Massivtransfusion Trauma (Lungenkontusion)

Pankreatitis Aspiration

Sepsis (nicht von der Lunge ausgehend) Inhalation toxischer Substanzen
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Einteilung

Eine Möglichkeit, den Gasaustausch zu beurteilen, bietet
der Oxygenierungsindex (Horowitz-Index). Durch Division
des aktuellen Sauerstoffgehalts (paO2) im Blut mit der
inspiratorischen Sauerstoffkonzentration (FiO2 = fraction
of inspired oxygen) erhält man einen Wert, der eine gute
Verlaufsbeurteilung erlaubt. Während ein lungengesunder
Patient einen maximalen Wert von 500mmHg erreicht,
sinkt der Wert je nach Schweregrad des ARDS ab.

FORMEL

Oxygenierungsindex bzw. Horowitz Index

Schon 1994 wurde dieser Index genutzt, um die Schwere
des Lungenversagens zunächst in 2 Grade einzuteilen.
Aufgrund neuer Erkenntnisse erarbeitete eine Experten-
gruppe in Berlin („Berlin-Klassifikation“) im Jahr 2012
eine neue Einteilung (▶ Tab. 2). Die wichtigste Verände-
rung ist der Verzicht auf den Begriff „Acute Lung Injury“
(ALI) zugunsten einer Einteilung in 3 Schweregrade. Der
Oxygenierungsindex wird dabei zwingend bei einem
positiven endexspiratorischen Druck (PEEP, positive end-
exspiratory pressure) gemessen [7].

Erkennung

Das Erkennen eines Patienten mit ARDS gilt als der erste
und somit auch wichtigste Schritt zur Einleitung einer
leitliniengerechten Therapie.

Therapiestrategie

Zwei Behandlungsansätze werden zeitgleich verfolgt.
Zum einen die kausale Behandlung der auslösenden Ursa-
che (z. B. antibiotische Therapie einer Pneumonie bzw.
chirurgische Infektionsherdsanierung) und zum anderen
supportive Maßnahmen zur Verbesserung des Gasaus-
tausches. Sobald der Verdacht eines ARDS im Raum
steht, sind die Kriterien anhand der zurzeit gültigen Ber-
lin-Klassifikation zu prüfen, und die entsprechende Diag-
nostik ist durchzuführen. Bei Erfüllung der Kriterien
erfolgt neben den Basismaßnahmen die weitere Behand-
lung je nach Schweregrad, wie im Flussdiagramm darge-
stellt (▶ Abb. 1).

Beatmung

Die maschinelle Beatmung ist eine der essenziellen thera-
peutischen Maßnahmen in der konservativen Behandlung,
birgt jedoch auch die Gefahr, selbst lungenschädigend zu
wirken. Als Faktoren, die eine beatmungsinduzierte Schä-

digung der Lunge hervorrufen, gelten hohe Atemzugvolu-
mina (Volutrauma), hohe Beatmungsdrücke (Barotrauma)
und hohe Scherkräfte („driving pressure“). Stress, der
durch diese 3 Faktoren auf die Lunge ausgeübt wird, sorgt
für eine Entzündungsreaktion (Biotrauma), die die Ausbil-
dung/Verstärkung des Lungenödems begünstigt. In Studi-
en konnte bewiesen werden, dass die Reduktion des Atem-
zugsvolumens auf Werte von ≤ 6ml/kg KG (IBW) zur einer
Reduktion der Sterblichkeit führt [8, 9].

Einige Patienten weisen bei schwerem ARDS ein so stark
verringertes belüftetes Lungenvolumen auf („baby-
lung“), dass selbst Atemzugvolumina von ≤ 6ml/kg KG
(IBW) eine Lungenschädigung zur Folge haben [10]. In
diesen Fällen kann eine weitere Reduktion des Atemzug-
volumens auf ≤ 4ml/kg KG (IBW) teilweise in Kombina-
tion mit einer ECMO-Therapie sinnvoll sein (ultraprotekti-
ve Beatmung).

Atelektasen werden durch einen kontinuierlichen positi-
ven Druck am Ende eines Beatmungszyklus (PEEP) behan-
delt. Die Verbesserung der Oxygenierung durch den PEEP
konnte bereits Anfang der 1970er-Jahre gezeigt werden
[11]. Bei der Frage nach dem richtigen PEEP gilt es die
Balance zwischen maximaler Öffnung der verschlossenen
Alveolen und den negativen Nebenwirkungen eines über-
höhten PEEP zu finden. Dazu gehören vor allem ein
gesteigerter intrathorakaler Druck mit Reduktion des
Herz-Zeit-Volumens durch verminderten venösen Rück-
fluss zum Herzen und die Abflussstörung der Jugularve-
nen, was einen Anstieg des intrakraniellen Drucks nach
sich ziehen kann.

Im klinischen Alltag haben sich 2 Verfahren des „best
peep trial“ als praktikabel erwiesen: Bei stabilen hämody-
namischen Parametern (Blutdruck, Herzfrequenz) wird
entweder ansteigend von niedrigen Werten bzw. abfal-

▶ Tab. 2 Einteilung des ARDS nach alter und aktueller Definition.

Amerikanisch-Europäische
Konsensuskonferenz 1994

Berlin-Klassifikation 2012

bilaterale diffuse Infiltrate im
Röntgenbild

bilaterale diffuse Infiltrate im
Röntgenbild

akuter Beginn Beginn innerhalb einer Woche

Ausschluss einer Druckerhöhung im
linken Vorhof des Herzens (Pulmo-
naliskatheter)

Ausschluss einer kardialen Ursache
und Volumenüberladung

ALI: paO2/FiO2-Quotient
< 300mmHg

mildes ARDS: PaO2/FiO2 =
201–300mmHg bei PEEP ≥5 cm H2O

ARDS: paO2/FiO2-Quotient
< 200mmHg

moderates ARDS: PaO2/FiO2 =
101–200mmHg bei PEEP ≥5 cm H2O

schweres ARDS: PaO2/FiO2 ≤ 100 mmHg
bei PEEP ≥ 5 cm H2O

Oxygenierungsindex (OI) = 
paO2 (mmHg)

FiO2
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lend von höheren Werten der PEEP variiert und die Verän-
derung der Oxygenierung gemessen. Der beste PEEP ist
derjenige, bei dem die folgende ab- oder aufsteigende
Veränderung keine Verbesserung der Oxygenierung
erzielt [12]. Ist die Beatmung anhand der Vorgaben opti-
mal eingestellt (▶ Tab. 3), werden diese Einstellungen
auch für den Intensivtransport zunächst übernommen.
Bei Wechsel des Respirators ist ein PEEP-Verlust unbe-
dingt zu vermeiden, da dieser zur erneuten Aktelektasen-
bildung führen kann. Von der Diskonnektion bis zur
Rekonnektion wird der Tubus mittels einer Klemme ver-
schlossen.

Muskelrelaxierung

Ob eine Muskelrelaxierung im Rahmen der maschinellen
Beatmung einen Vorteil bringt, ist bis heute nicht ab-
schließend geklärt. Ein Vorteil konnte nicht zweifelsfrei
erwiesen werden, jedoch gibt es Hinweise, dass bei
einem leichten bis mittelschweren ARDS eine frühzeitig
ermöglichte maschinell unterstütze Spontanatmung
(innerhalb der ersten 48 Stunden nach Intubation) unter
anderem die CO2-Elimination sowie die Oxygenierung
verbessert. Des Weiteren bleibt die Zwerchfellaktivität
erhalten, was einen Vorteil beim Weaning darstellt.

Untersuchungen im Bereich des schweren ARDS ergaben
einen Überlebensvorteil einer Relaxierung innerhalb der
ersten 48 Stunden. Die Autoren der aktuellen S3-Leitlinie

„Invasive Beatmung und Einsatz extrakorporaler Verfah-
ren bei akuter respiratorischer Insuffizienz“ sehen bei
diesen Studien jedoch erhebliche methodische Mängel.
Eine Empfehlung wird daher lediglich für die kontrollierte
Beatmung im Gegensatz zur assistierten Spontanatmung
beim leichten und mittelschweren ARDS gegeben. Die
Relaxierung bleibt eine Einzelfallentscheidung.

Bauchlagerung

Die durch ein ARDS hervorgerufenen Veränderungen in
der Lunge sind nicht homogen. Mittels Computertomo-
grafie konnte dies bei Patienten in Rückenlage dargestellt
werden. Während die dorsalen Lungenabschnitte ein aus-
geprägtes Lungenödem und Atelektasen zeigen, weisen
ventrale Abschnitte teilweise noch intakte Lungenberei-
che auf [13]. Gemäß dem 3-Zonen-Modell nach West ist
die Lungendurchblutung in den unteren Abschnitten am
höchsten. Diese Bereiche nehmen jedoch aufgrund aus-
geprägter Veränderungen nicht am Gasaustausch teil
und sorgen somit dafür, dass nichtoxygeniertes Blut in
den Organismus gelangt (Rechts-Links-Shunt).

Dass eine Bauchlagerung eine Verbesserung des Gasaus-
tausches bewirkt, ist schon seit den 1970er-Jahren
bekannt, jedoch konnten die genauen Gründe erst viel
später ermittelt werden. Es kommt unter anderem zu
einer verbesserten Verteilung der Atemgase, der Lungen-
durchblutung und Atemmechanik. Dieser Effekt setzt

Verdacht 
auf ARDS

Untersuchungen
Röntgenbild Thorax

Arterielle Blutgasanalyse
Echokardiografie

Sonographie Lunge

Mildes ARDS

Niedriger bis mittlerer PEEP
ggf. nichtinvasive Beatmung

(non-invasiv ventilation / NIV)
assistierte Spotanatmung

Moderates ARDS

Schweres ARDS

Mittlerer bis Hoher PEEP
Assistierte Spontanatmung (moderates ARDS)

Kontrollierte Beatmung (schweres ARDS)
Bauchlagerung

(ggf. Muskelrelaxierung)
(ggf. Inhalation mit Stickstoffmonoxyd)

Extrakorporale CO2-Eliminierung
ECMO

ARDS – Kriterien erfüllt?
Beginn innerhalb von 7 Tagen?
Bilaterale Infiltrate vorhanden?

Ausschluss einer kardinalen Ursache?
Oxygenierungsindex ≤ 300 mmHg

bei PEEP ≥ 5cm H2O?

Basismaßnahmen:
Lungenprotektive Beatmung ≤ 6 ml/kg KG (IBW / ideal body weight)

Restriktive Volumentherapie

▶ Abb.1 Flussdiagramm: symptombezogene Behandlungsstrategie des ARDS.
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bereits nach kurzer Zeit ein und ist abhängig von der
Dauer. Ein Intervall von 16 Stunden sollte dabei möglichst
nicht unterschritten werden [14].

Stickstoffmonoxyd

Inhalatives Stickstoffmonoxyd führt selektiv zu einer ver-
besserten Durchblutung von Lungenarealen, die gut
belüftet sind. Die sich aus diesem Effekt ergebende
Abnahme des Rechts-Links-Shunts hält jedoch nur ca.
24–48 Stunden an und hat keine Auswirkung auf das
Überleben des Patienten. Der Verdacht, dass dieses Ver-
fahren zu einer Nierenfunktionsstörung führen könnte,
lässt es lediglich als Notfallverfahren zu, um Zeit zu
gewinnen, bis eine andere Therapie greift [15].

Extrakorporale Membranoxygenierung (ECMO)

Die ECMO ist ein Verfahren, das die Lungenfunktion voll-
ständig ersetzen kann. Über 2 großlumige Kanülen wird
das Blut des Patienten mittels Zentrifugalpumpe zu
einem Membranoxygenator geleitet (▶ Abb. 2). Dort
findet über eine semipermeable Membran der Gasaus-
tausch statt. Ziel dieses Verfahrens ist es, die Lungen-
funktion so lange zu ersetzen, bis es zu einer Organerho-
lung kommt („bridge to recovery“). Dieses Verfahren
wird bei schwerem ARDS erst dann empfohlen, wenn
unter Ausschöpfung aller anderen Maßnahmen die Hypo-
xämie (paO2/FiO2-Quotient < 80mmHg) weiter besteht.

KERNAUSSAGEN

▪ Das ARDS ist eine Erkrankung mit einer schwers-

ten Gasaustauschstörung.

▪ Pathophysiologisch führen die Veränderungen in

der Lunge zu einer Verringerung der Gasaus-

tauschfläche und einer erhöhten Diffusionsstrecke.

▪ Seit 2012 wird das ARDS gemäß Berlin-Klassifika-

tion in 3 Schweregrade eingeteilt.

▪ Neben der kausalen Therapie spielen vor allem die

symptombezogenen Maßnahmen eine entschei-

dende Rolle in der Therapie.

▪ Die lungenprotektive Beatmung, in Kombination

mit einer Bauchlagerung, ist der wichtigste

symptombezogene Therapieansatz.

▪ Eine ECMO-Therapie wird nur empfohlen, wenn

eine Hypoxämie nach Ausschöpfung aller anderen

Maßnahmen weiter besteht.
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▶ Abb.2 Aufbau und Funktionsweise der ECMO. Quelle: Oczenski W.
Aufbau und Funktionsprinzip. In: Oczenski W, Hrsg. Atmen – Atemhilfen.
10. Aufl. Stuttgart: Thieme; 2017. doi:10.1055/b-004-140689.

▶ Tab. 3 Empfohlene Beatmungseinstellung bei Patienten mit respirato-
rischer Insuffizienz gemäß S3-Leitlinie „Invasive Beatmung und Einsatz
extrakorporaler Verfahren bei akuter respiratorischer Insuffizienz“, Stand
vom 04.12.2017.

Beatmungsparameter Einstellung

Tidalvolumen (Vt) ≤ 6ml/kg KG (IBW)

PEEP mind. ≥ 5 cm H2O bzw. „best peep trial“
durchführen

endinspiratorischer Druck (Pmax) < 30 cm H2O

„driving pressure“ ≤ 15 cm H2O (Differenz: Pmax – PEEP)

I:E-Verhältnis 1:1 bis 1:1,5

FiO2 so niedrig wie möglich; Ziel PaO2 von
60–80mmHg
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Punkte sammeln auf CME.thieme.de
Diese Fortbildungseinheit ist in der Regel 12 Monate online für die Teilnahme verfügbar.
Den genauen Einsendeschluss finden Sie unter https://eref.thieme.de/CXB4KA6.
Sollten Sie Fragen zur Online-Teilnahme haben, finden Sie unter https://cme.thieme.de/hilfe
eine ausführliche Anleitung. Wir wünschen viel Erfolg beim Beantworten
der Fragen!

Unter https://eref.thieme.de/CXB4KA6 oder über den QR-Code kommen Sie
direkt zur Startseite des Wissenstests.

Frage 1
Die Sterblichkeit infolge ARDS liegt bei …

A mehr als 90%.
B mehr als 60%.
C mehr als 70%.
D mehr als 40%.
E unter 10%.

Frage 2
Was macht man im wörtlichen Sinn mit dem Stethoskop?

A das „Herz abhören“
B die „Lunge betrachten“
C den „Brustkorb abhören“
D den „Brustkorb betrachten“
E die „Lunge abhören“

Frage 3
Was zählt nicht zur indirekten Schädigung der Lunge?

A Sepsis (nicht von der Lunge ausgehend)
B Pankreatitis
C Massivtransfusion
D schweres Trauma
E Aspiration

Frage 4
Was ist ein Kriterium des ARDS?

A Oxygenierungsindex ≤ 300mmHg bei PEEP ≤ 5 cm H2O
B bilaterale diffuse Infiltrate
C kardiales Lungenödem
D Beginn > 14 Tage
E Infektwerte im Labor sind immer unauffällig

Frage 5
Wie hoch ist das empfohlene Atemzugvolumen bei Patienten mit
ARDS?

A 6–8ml/kg KG (IBW)
B 10–12ml/kg KG (IBW)
C ≤ 6ml/kg KG (aktuelles Körpergewicht)
D Eine Empfehlung hierzu existiert nicht.
E ≤ 6ml/kg KG (IBW)

Frage 6
Welche dieser Aussagen ist richtig?

A Im 3-Zonen-Modell nach West ist die Lungendurchblutung
basal am geringsten.

B Es sollte ein PaO2 von mindestens 110mmHg angestrebt
werden.

C Surfactant wird durch die Pneumozyten Typ I gebildet
D Die Nettodiffusion ist abhängig von der Diffusionstrecke und

der Austauschfläche.
E Der PEEP wird immer anhand einer komplexen Formel berechnet.

Frage 7
Welche dieser Aussagen ist falsch?

A Die Berlin-Klassifikation entstand 2012.
B Folge des PEEP kann ein gesteigerter intrakranieller Druck sein.
C Die Bauchlagerung sollte 16 Stunden am Stück nicht über-

schreiten.
D Die Formel des Oxygenierungsindex lautet: PaO2 (mmHg)/FiO2

E Eine generelle Empfehlung zur Muskelrelaxierung besteht
nicht.

Frage 8
Was ist nicht verantwortlich für die Gasaustauschstörung beim
ARDS?

A reduzierte Bildung von Surfactant
B Lungenödem mit erhöhter Diffusionsstrecke
C erhöhter Rechts-Links-Shunt
D verringerte Austauschfläche der Lunge
E kardiales Lungenödem

Frage 9
Welche Aussage zur Behandlung des ARDS ist richtig?

A Eine Relaxierung ist eine Einzelfallentscheidung.
B Der Effekt von Stickstoffmonoxid nimmt mit der Länge der

Behandlung stetig zu.
C Die Spontanatmung sollte vor allem bei einem schweren ARDS

angestrebt werden.
D Das FiO2 sollte so hoch gewählt werden, dass ein Sauerstoff-

partialdruck im Blut von mindestens 100mmHg erreicht wird.
E Surfactant fördert eine Atelektasenbildung.

▶ Weitere Fragen auf der folgenden Seite...
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Frage 10

Welche Aussage trifft zu?

A Die Entzündungsreaktion beim ARDS beschränkt sich auf die
Alveolen.

B Ein funktionierender Euler-Liljestrand-Mechanismus ver-
schlechtert das ARDS.

C Ein Ziel der Beatmungseinstellung ist die Vermeidung eines
Barotraumas.

D Kriterium für ein schweres ARDS ist PaO2/FiO2 ≤ 150mmHg.
E Eine ECMO-Therapie wird sehr frühzeitig empfohlen.
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