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Neue Erfahrungen mit der Anwendung von exogenem
Surfactant beim ARDS und bei Beatmungsstorungen

Stérungen des Surfactantsystems
sind wesentlich an Pathogenese und
Aufrechterhaltung des akuten Atem-
notsyndroms des Erwachsenen und des
Kindes (ARDS) bzw. der Acute Lung
Injury (ALI) beteiligt. Sie spielen auch
eine wichtige Rolle bei der Genese
sekundirer Lungenschiden, die durch
die kiinstliche Beatmung selbst indu-
ziert werden.

Beim unreifen Frithgeborenen ist die
Substitutionsbehandlung des akuten
Atemnotsyndroms (IRDS) mit exoge-
nem Surfactant inzwischen gut etabliert
und durch zahlreiche Studien begriindet.

Erste Studienergebnisse und Fall-
berichte lassen einen positiven Effekt
der exogenen Surfactantgabe auch
beim ARDS des Erwachsenen erken-
nen. Auf einem Symposium unter Vor-
sitz von Priv.-Doz. Dr. M. Quintel,
Mannheim, und Dr. U. Kaisers, Ber-
lin, wurden im Rahmen des Haupt-
stadtkongresses fiir Anaesthesiologie
und Intensivmedizin in Berlin am
16.6.2000 die bisher vorliegenden Stu-
dienergebnisse diskutiert und es wurde
eine Standortbestimmung des klini-
schen Stellenwertes anhand zahlreicher
Fallbeispiele vorgenommen.

Das Surfactantsystem

Das endogene Surfactant wird in den
Pneumozyten Typ II gebildet. Er wird
als Lamellarkdrperchen bzw. als Large
Surfactant Aggregates sezerniert, im
tubuldren Myelin zwischengelagert
und dann als Oberflichenfilm abgege-
ben. Anschliefend wird es zu den Small
Surfactant Aggregates degradiert, wie-
der aufgenommen und recycelt.
Surfactant ist ein Phospholipid-Apo-
proteinkomplex. bestehend zu etwa 80-
90 % aus Phopholipiden, zu 5-10 %
aus neutralen Lipiden sowie aus 5-10
spezifischen Proteinen (den sogenann-
ten Surfactant-assoziierten-Proteinen
SP-A, SP-B, SP-C und SP-D). Dieser
Komplex kleidet das Alveolarepithel
mit einem monomolekularen Film aus,
der die Oberflichenspannung an der
Grenzfliche zwischen Lungengewebe
und Luft herabsetzt und auf diese
Weise einen endexspiratorischen Kol-

laps der Alveolen verhindert (= Anti-
Atelektase-Faktor).

Funktionen des Surfactantsystems sind:

# Regulation der Oberflichenspan-
nung und damit

= Stabilisierung der Alveolen und
der kleinen Atemwege (Anti-Ate-
lektase-Faktor)

# Regulation des Fliissigkeitsaustau-
sches zwischen Lungenkapillare
und Interstitium (Anti-Odemfaktor)

= Aktivierung der Alveolarmakro-
phagen (immunologische Funktion)

= Opsonisierung von Bakterien und
= Unterstiitzung der mukozilidren
Clearance.

Pathophysiologie des ARDS

Das ARDS ist gekennzeichnet durch
eine Schadigung der alveolo-kapilldren
Membran, die zu einer interstitiellen
und alveoliren Odembildung mit
Extravasation von Plasmaeiweifien in
das alveoldre Kompartiment fihrt (ka-
pillires Leakage-Syndrom). Es kommt
zu einer ausgeprdgten Beladung des
alveoldren Kompartiments mit Pro-
teinen wie Fibrinspaltprodukten, Fibri-
nogen, Albumin, Elastasen und Pro-
teasen, die den Surfactant regelrecht
einschliefen und inaktivieren und so-
mit als Inhibitorproteine fungieren. Es
bilden sich hyaline Membranen. Sauer-

Abb. 1: Hyaline Membranen

stoffradikale fiithren infolge Phospho-
lipid-Peroxidation zu einer weiteren
Schidigung des Surfactant.

Beim ARDS verindert sich auch die
Surfactantkomposition. Die Large
Surfactant Aggregates, die normaler-
weise einen Anteil von 80-90 % haben,
sind beim ARDS auf 10-20 % ernie-
drigt. Das Surfactantprotein B in den
Large Surfactant Aggregates nimm
beim ARDS ebenfalls deutlich ab. Die
Anzahl der Small Surfactant Aggrega-
tes, der Abbauprodukte des Surfactant,
ist entsprechend deutlich erhéht.

Klinische Auswirkungen der Surfac-
tant-Schidigung beim ARDS sind:
= Verschlechterung des pulmonalen

Gasaustausches und Entwicklung

einer respiratorischen Globalinsuffi-

zienz als Folge der

s Zunahme der alveoldren Oberfli-
chenspannung mit

# Abnahme der Lungencompliance

(, steife Lunge*) und
@ Ausbildung von Atelektasen (Ab-

nahme der FRC).

Es kommt des weiteren zu einer

= Zunahme der hypoxischen pulmona-
len Vasokonstriktion und zur

= Zunahme des pulmonalen Rechts-

Links-Shunts mit nachfolgender
u Verschlechterung des Ventilations-/

Perfusionsverhiltnisses.

Durch die Schadigung der alveolo-ka-
pilliren Membran wird ein regelrech-
ter Circulus vitiosus in Gang gesetzt, da
die plasmareiche Odemfliissigkeit funk-
tionstiichtiges Surfactant inaktiviert.

Zudem besteht durch die maschinel-
le Beatmung mit hohen Tidalvolumina
die Gefahr einer weiteren Schidigung
des Surfactant-Systems. Durch die sich
bildenden Scherkrifte kommt es zu
einer Auswaschung von Surfactant aus
den Alveolen in die Bronchiolen.

Das ARDS kann direkt durch inha-
lierte oder aspirierte Agenzien bzw.
Toxine ber den Alveolarraum getrig-
gert werden. Es kann aber auch indi-
rekt Gber eine Aktivierung von Kaska-
densystemen und inflammatorischen
Zellen sowie durch mikrobielle Toxine,
wie bei der Sepsis, systemisch ausge-
16st werden. ‘& R
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