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Inhaled vasodilators in ARDS

n Summary The treatment of
acute respiratory distress syn-
drome (ARDS), with inhaled va-
sodilators, became of constant
scientific interest about 10 years
ago, when it was discovered that
nitric oxide (NO) is one of the
most important physiological va-
sodilators in the regulation of

vascular tone. Since then, inhaled
NO and other short-acting vaso-
dilators have been evaluated in
numerous studies to decrease
pulmonary artery pressure and
improve ventilation-perfusion dis-
tribution in ARDS. Thus, in sev-
eral animal studies and clinical
trials, inhaled NO has been de-
monstrated to cause selective pul-
monary vasodilation, thereby, re-
ducing pulmonary artery pressure
and improving gas exchange by a
blood flow redistribution towards
ventilated lung areas. However,
the optimism caused by these
first results has been dampened
due to several problems revealed
by further studies. First, NO in-
halation exerted beneficial effects
in only a few of the ARDS pa-
tients, while others, “non-respon-
der”, did not show any improve-
ment of gas exchange or hemody-
namics. Furthermore, the termi-
nation of the therapy was often
associated with a rebound phe-
nomenon resulting in a deleter-
ious increase of pulmonary artery
pressure. However, the most im-
portant results determining the
actual role of NO inhalation in
ARDS patients have been revealed
by randomized multicenter stu-
dies that demonstrated the short-
term beneficial effects for some
of the patients, while mortality
rates remained unchanged in
comparison to the control groups.

Inhaled vasodilators, like Pros-
tacyclin and other Prostaglandins,
have been revealed to cause com-
parable improvements of hemo-
dynamics and gas exchange while
undesired side effects seems to
occur less often. However, until
today, there have been no record
of randomized multicenter trials
regarding the long-term effects of
prostaglandin inhalation in
ARDS.

Thus, the treatment of ARDS
with inhaled vasodilators should
be exclusively considered as a res-
cue- or bridging therapy.

The effects of combined in-
haled vasodilators and intrave-
nous Almitrine, phosphodiester-
ase inhibitors or the application
of high PEEP levels have been
evaluated only in a few studies
and their possible role in the
therapy of ARDS patients remains
unclear.

In summary, the inhalation of
vasodilators in ARDS remains an
experimental treatment with re-
stricted indications.

n Key words ARDS – therapy –
vasodilators – gas exchange –
hemodynamic

n Zusammenfassung Die Thera-
pie des akuten Lungenversagens
(Acute Respiratory Distress Syn-
drome, ARDS) mit inhalativ ver-
abreichten Vasodilatatoren ist seit
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etwa 10 Jahren Gegenstand inten-
siver Forschungsarbeit. Die Ent-
deckung der zentralen Bedeutung
von Stickstoffmonoxid (NO) als
physiologisch wirksamem Vasodi-
latator führte zu dem Versuch, in-
haliertes NO und andere kurz-
wirksame Vasodilatatoren thera-
peutisch nutzbar zu machen, um
beim ARDS eine Reduktion des
pulmonalarteriellen Druckes und
eine Verbesserung der Ventila-
tions-Perfusionsverhältnisse zu
erzielen. Zahlreiche tierexperi-
mentelle und klinische Studien
konnten nachweisen, dass die In-
halation von NO zu einer selekti-
ven pulmonalarteriellen Vasodila-
tation und damit zu einer Reduk-
tion des pulmonalarteriellen
Druckes und einer Verbesserung
des Gasaustausches durch Blut-
flussumverteilung zu Gunsten
ventilierter Lungenareale führen
kann. Die hohen Erwartungen,
die mit diesen ersten Ergebnissen
verknüpft waren, wurden jedoch
bald gedämpft: Zunächst zeigte
sich für die NO-Inhalation, dass

nur bei einem Teil der ARDS-Pa-
tienten die erwünschten Effekte
auftraten, während bei anderen
,Non-Respondern‘ keine Verbesse-
rung von Gasaustausch oder Hä-
modynamik nachzuweisen war.
Weiterhin wurde nach Absetzten
der Therapie ein Rebound-Phäno-
men beobachtet, in dessen Verlauf
sich ein bedrohlicher Anstieg des
pulmonalarteriellen Druckes ent-
wickeln kann. Entscheidend für
den heutigen Stellenwert der NO-
Inhalation beim ARDS sind jedoch
die Ergebnisse randomisierter
Multicenterstudien, die ebenfalls
nur für einen Teil der Patienten
eine kurzfristige Verbesserung von
Gasaustausch und Hämodynamik
nachweisen konnten, während die
Mortalität dieser Patienten im
Vergleich zum Kontrollkollektiv
nicht gesenkt werden konnte.

Inhalative Vasodilatatoren wie
Prostacyclin oder andere Prosta-
glandine zeichnen sich durch eine
vergleichbare Wirkung auf Hämo-
dynamik und Gasaustausch bei
günstigerem Nebenwirkungsprofil

aus. Ergebnisse randomisierter
Multicenterstudien, die langfristi-
ge positive Effekte der Prostaglan-
din-Inhalation beim ARDS nach-
weisen könnten, liegen allerdings
bis heute nicht vor.

Die Inhalation von Vasodilata-
toren beim ARDS muss deshalb
sehr differenziert bewertet werden:
So erscheint der Einsatz als Re-
scue- bzw. Bridging-Therapie im
Einzelfall sinnvoll. Für die Kombi-
nation mit anderen Therapiever-
fahren wie der intravenösen Ap-
plikation von Almitrine, der An-
wendung von PEEP oder der Gabe
von Phosphodiesterase-Hemmern
zur Verbesserung der Wirkung
liegen hingegen bis heute zu wenig
Daten vor. Zusammenfassend
bleibt die Inhalation von Vasodi-
latatoren beim ARDS ein experi-
mentelles Therapieverfahren, das
einer strengen Indikationsstellung
bedarf.

n Schlüsselwörter ARDS –
Therapie – Vasodilatatoren –
Gasaustausch – Hämodynamik

Einführung
Das akute Lungenversagen (Acute Respiratory Dis-
tress Syndrome, ARDS) ist gekennzeichnet durch ei-
ne ausgeprägte Störung des Gasaustausches und eine
pulmonalarterielle Hypertonie mit konsekutiver
Rechtsherzbelastung (1). Diese Befunde sind die Fol-
ge diffuser entzündlicher Prozesse in der Lunge, die
zur Ausbildung von Mikroembolien und eines zu-
nächst interstitiellen, später intraalveolären Ödems
führen. Es entstehen Lungenareale, die ventiliert, je-
doch nicht mehr ausreichend perfundiert werden,
während in anderen atelektatischen Bezirken die al-
veoläre Ventilation bei erhaltener Perfusion einge-
schränkt ist (2, 3). Beim ARDS ist als maximale Aus-
prägung dieser Ventilations-Perfusions-Verteilungs-
störung die Totraumventilation und vor allem der in-
trapulmonale Rechts-Links-Shunt massiv erhöht
(Abb. 1). Dies ist der Grund für eine nur geringfü-
gige Verbesserung der Oxygenierung bei Erhöhung
der inspiratorischen Sauerstofffraktion.

Hauptursache für die hohe Mortalität des ARDS
ist das Multiorganversagen (4), sodass die Therapie
des ARDS neben der Behandlung der Grunderkran-

kung vorwiegend auf die Gewährleistung eines suffi-
zienten Gasaustausches zur Aufrechterhaltung der
Organfunktionen gerichtet ist. Konventionelle Beat-
mungsverfahren gewährleisten dies häufig nur mit
hohen inspiratorischen Sauerstoffkonzentrationen
und Beatmungsdrücken, die ihrerseits durch Sauer-
stoff-Toxizität sowie Volu- und Barotrauma in noch
gesunden Lungenarealen zu einer weiteren Schädi-
gung der Lunge führen können (5). Das langfristige
Recruitment von atelektatischen Lungenarealen und
die Minimierung von mechanischen Lungenschädi-
gungen ist deshalb das Ziel moderner Beatmungs-
strategien beim ARDS. Durch eine Optimierung der
Ventilation können so Shunt-Areale für den Gasaus-
tausch nutzbar gemacht werden.

Der Einsatz von kurzwirksamen inhalativen Vaso-
dilatatoren erlaubt hingegen eine Optimierung der
Perfusionsverteilung, da sich deren Wirkung aus-
schließlich an Gefäßen ventilierter Bezirke entfaltet.
Die Folge ist eine selektive pulmonale Vasodilatation,
die zu einer Blutflussumverteilung von nicht venti-
lierten zu ventilierten Arealen führt. Neben der Ver-
besserung der Ventilations-Perfusions-Verhältnisse
kann hiermit außerdem eine Reduktion des pulmo-



nalarteriellen Druckes erzielt werden. Es resultiert
eine Verringerung der rechtsventrikulären Nachlast,
also eine Entlastung des rechten Herzens, sowie eine
Reduktion des erhöhten mikrovaskulären Filtrations-
druckes in der Lunge, die zu einer verminderten in-
terstitiellen Ödembildung führt.

Verschiedene Vasodilatatoren sind bisher zu die-
sem Zweck untersucht worden, wobei Stickstoff-
monoxid (NO) als die am besten untersuchte Sub-
stanz eine zentrale Stellung einnimmt.

Stickstoffmonoxid, NO

Stickstoffmonoxid (NO) ist das zentrale Signalmo-
lekül bei der Regulation des Gefäßtonus (6–8). Diese
Erkenntnis, 1998 mit dem Nobelpreis für Medizin
honoriert, gab Mitte der 80er Jahre den Anstoß für
die Erforschung von NO im Hinblick auf Pathophy-
siologie und neue Therapieansätze in nahezu allen
medizinischen Fachdisziplinen.

n Pharmakologie

NO wird in verschiedenen Zellen aus L-Arginin un-
ter Entstehung von L-Citrullin synthetisiert (9). Die-
se Reaktion wird durch drei verschiedene NO-Syn-
thasen katalysiert, wobei die endotheliale Typ-III-
Synthase die Bildung von NO in Endothelzellen re-
guliert (10, 11). Das dort produzierte NO aktiviert
die Guanylatcyclase in benachbarten glatten Muskel-
zellen. Die Folge ist eine vermehrte Bildung von
zyklischem Guanosin-5�-Phosphat (cGMP) aus Gua-
nosin-5�-Triphosphat (GTP), eine Verringerung der
intrazellulären Ca++-Konzentration und eine Relaxa-
tion der Gefäßmuskelzelle, die zu einer Vasodilata-
tion führt (Abb. 2) (12).

In Verbindung mit Sauerstoff kann NO zu Nitro-
gendioxid (NO2) reagieren (13), das schon in gerin-
gen Konzentrationen von weniger als 2 parts per
million (ppm) toxisch auf das Alveolarepithel und
die Surfactantfunktion wirkt (14). Mit Superoxid
(O2

–) verbindet sich NO zu toxischem Peroxynitrit
(–OONO), das durch Oxydation, Peroxydation und
Nitrierung ebenfalls zu Zellschädigung und Beein-
trächtigung der Surfactantfunktion führt (15). Im
Blut wird NO durch die Bindung an Oxyhämoglobin
rasch inaktiviert (16). Im weiteren Verlauf entstehen
durch Oxidation Nitrat (NO3

–) und Methämoglobin,
das zu Oxyhämoglobin reduziert werden kann
(Abb. 3).

n NO-Inhalation beim ARDS

Im Bereich der ARDS-Forschung begann Anfang der
90er Jahre die Untersuchung von exogenem, inhalier-
tem NO als neue Therapieform mit zwei Zielsetzun-
gen: erstens, der Reduktion des pulmonalarteriellen
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Abb. 1 Typische Verteilung von pulmonaler Ventilation (�) und Perfusion
(�) auf 50 Kompartimente mit einem Ventilations-Perfusionsverhältnis von 0
(Shunt) bis unendlich (Totraumventilation, VD/VT) (52)

Abb. 2 Synthese und Wirkungsmechanismus von endogenem und inhalativ
appliziertem NO. NOS: NO-Synthase, GCi: inaktive Guanylatcyclase, GCa: akti-
vierte Guanylatcyclase, GTP: Guanosin-5�-Triphosphat, cGMP: zyklisches Gua-
nosin-5�-Phosphat



Druckes und zweitens, der Verbesserung der Ventila-
tions-Perfusionsverhältnisse (18). Dabei kommt der
Applikationsform und der extrem kurzen Halbwerts-
zeit von NO eine zentrale Bedeutung zu: Nach Inha-
lation diffundiert NO zunächst passiv aus dem Al-
veolarraum ventilierter Areale in benachbarte Kapil-
laren. Wegen der raschen Inaktivierung im Blut ent-
faltet sich die Wirkung von NO so zum einen aus-
schließlich in der Lunge, sodass eine periphere Vaso-
dilatation vermieden werden kann. Zum anderen be-
schränkt sie sich dort idealerweise auf ventilierte
Areale, so dass die Perfusion dieser Regionen auf
Kosten atelektatischer Regionen zunimmt, also ein
größerer Anteil des Herzzeitvolumens am Gasaus-
tausch teilnehmen kann (Abb. 4). Die positiven Ef-
fekte dieser selektiven pulmonalarteriellen Vasodila-
tation wurden sowohl in tierexperimentellen als auch
klinischen Studien nachgewiesen (18, 19).

Mit zunehmender Anzahl klinischer Studien zeig-
ten sich jedoch verschiedene Probleme bei der Be-
handlung von ARDS-Patienten: Zum einen bedingt
die Inaktivierung von NO die vermehrte Bildung
von Met-Hämoglobin, welches allerdings nur bei ei-
nem sehr kleinen Patientenanteil die Sauerstofftrans-
portkapazität reduziert. In Anwesenheit von Sauer-
stoff entsteht weiterhin in geringem Maße toxisches
Nitrogendioxid (NO2), dessen Bedeutung für die Pa-
tienten unbekannt ist. Entscheidender ist jedoch die
Tatsache, dass nicht alle Patienten in erwünschter
Weise auf die NO-Inhalation reagieren, sondern als
„Non-Responder“ aus bis heute ungeklärter Ursache
keine oder eine nur geringfügige Reaktion auf NO
zeigen (20–23). Schließlich kann sich unter der The-
rapie mit NO auf Grund einer verminderten endoge-
nen NO-Synthese ein Rebound-Phänomen im Sinne
eines negativen Feedback-Mechanismus entwickeln,
das beim Absetzen der Therapie zu bedrohlichen
Anstiegen des pulmonalarteriellen Druckes und Ver-
schlechterung des Gasaustausches führen kann (24,
25), ein Phänomen, mit dem bei ca. 20% der behan-
delten Patienten gerechnet werden muss.

Für den therapeutischen Einsatz von NO beim
ARDS gelten heute deshalb folgende Empfehlungen:
Zum einen müssen die NO- und NO2-Konzentratio-

nen in der Inspirationsluft kontinuierlich gemessen
werden. Weiterhin sollte der Met-Hb-Anteil regelmä-
ßig kontrolliert werden. Zum anderen sollte bei je-
dem Patienten eine Dosis-Wirkungsanalyse mit an-
steigenden NO-Konzentrationen durchgeführt wer-
den, um einerseits Non-Responder ausschließen und
andererseits die verabreichte NO-Konzentration so
niedrig wie möglich dosieren zu können. Im Rah-
men solcher Dosis-Wirkungs-Untersuchungen zeigte
sich, dass in der Regel wesentlich geringere als die
zunächst eingesetzten Dosierungen ausreichen, um
die erwünschten Effekte zu erzielen (25). Therapeu-
tisch wirksame Dosierungen liegen meist in einem
Bereich von 1–10 ppm NO. Schließlich sollte vor al-
lem nach längerfristiger NO-Inhalation ein Ende der
Behandlung nicht abrupt erfolgen. Die Therapie
muss vielmehr vorsichtig unter Kontrolle von Hämo-
dynamik und Gasaustausch ausgeschlichen werden.

n Stellenwert der NO-Inhalation in der Therapie
des ARDS

Die hohen Erwartungen, die zunächst mit dem Ein-
satz von NO in der ARDS-Therapie verbunden wa-
ren, wurden durch die Ergebnisse randomisierter
Multicenterstudien gedämpft. So zeigten diese Studi-
en bei den Respondern nur eine kurzfristige Verbes-
serung von Gasaustausch und pulmonalarteriellem
Druck, während die Überlebensrate dieser Patienten
nicht verkürzt werden konnte (23, 26, 27). Die
Gründe für diese unbefriedigenden Ergebnisse blei-
ben bis heute weitgehend unklar.

Ein positiver Effekt auf das Herzzeitvolumen ist
bei Respondern für die NO-Inhalation in der Regel
nicht zu erwarten, da bei ARDS-Patienten mit nor-
maler linksventrikulärer Funktion der Einfluss der
rechtsventriklären Funktion auf das Herzzeitvolumen
gering ist. Während die Reduktion des pulmonalar-
teriellen Druckes in der Regel zu einer Verbesserung
der Rechtsherzfunktion im Sinne einer erhöhten
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Abb. 3 Reaktionen von NO mit Sauerstoff und Metabolismus im Blut

Abb. 4 Verbesserung des Ventilations-Perfusionsverhältnisses (VA/Q) mit Re-
duktion des Shunt (QS/QT) und des pulmonalarteriellen Druckes (PAP) bei
unverändertem systemischen arteriellen Druck (MAP) durch NO-vermittelte,
selektive Vasodilatation



rechtsventrikulären Ejektionsfraktion führt, ist des-
halb beim ARDS eine gleichzeitige Verbesserung des
Herzzeitvolumens nur bei wenigen Patienten nach-
weisbar (28, 29).

Da mit den vorliegenden Daten keine Verbes-
serung des Outcomes von ARDS-Patienten belegt
werden kann, bleibt die NO-Inhalation ein experi-
mentelles Therapieverfahren mit strenger Indikati-
onsstellung. So erscheint die Anwendung nach der-
zeitigem Ermessen bei schweren Krankheitsverläufen
als Bridging-Therapie sinnvoll. Die Inhalation von
NO kann hier genutzt werden, um durch die
Überbrückung der akuten Phase des ARDS invasive
und risikoreiche Therapieverfahren wie die extrakor-
porale Membranoxigenierung (ECMO) zu vermei-
den. Ist dies auf Grund des Schweregrades der Gas-
austauschstörung nicht möglich, kann das gewonne-
ne Zeitintervall zumindest für die Vorbereitung die-
ser aufwendigen Verfahren genutzt werden.

Die Kombination von NO mit anderen therapeuti-
schen Verfahren könnte eine sinnvolle Ergänzung
der NO-Inhalation darstellen. So kann etwa durch
die gleichzeitige intravenöse Gabe von Almitrine, ei-
nem Analeptikum mit vasokonstriktiver Wirkung
primär in hypoxischen Lungenarealen, die Oxygenie-
rung beim ARDS weiter reduziert werden als mit
NO alleine (30, 31). Ein weiterer Ansatz ist der Ver-
such, durch Erhöhung des PEEP weiteres Lungenge-
webe für den Gasaustausch zu rekrutieren, um die
Wirkung von NO durch eine Vergrößerung der An-
griffsfläche verbessern zu können (32). Schließlich
kann möglicherweise durch die intrazelluläre Hem-
mung der Phosphodiesterase der Abbau von cGMP
verzögert und somit die NO-Wirkung verlängert
werden (33). Für den gezielten Einsatz am Patienten
liegen für diese Therapiekombinationen jedoch noch
nicht genügend Daten vor.

Prostacyclin

Prostacyclin (Prostaglandin I2, PGI2) wurde als Vaso-
dilatator in der ARDS-Therapie zunächst intravenös
zur Reduktion des pulmonalarteriellen Druckes ein-
gesetzt (34). Um eine dem NO vergleichbare selek-
tive Vasodilatation zu erreichen, folgten Mitte der
90er Jahre erste Versuche, PGI2 bei ARDS-Patienten
als Aerosol zu vernebeln (35–38).

n Pharmakologie

Endogenes PGI2 entsteht im Rahmen des Arachnoi-
donsäurestoffwechsels aus den Prostaglandin-Endo-
peroxiden PGG2 und PGH2, die im Gefäßendothel zu

PGI2 metabolisiert werden. Im Gegensatz zu NO
wird die Wirkung von PGI2 in der Gefäßmuskelzelle
über die Aktivierung der Adenylatcyclase vermittelt.
Deren Aktivierung führt zu einer vermehrten intra-
zellulären Bildung von zyklischem Adenosin-5�-Phos-
phat (cAMP) aus Adenosin-5�-Triphosphat (ATP), ei-
ner Verringerung der intrazellulären Ca++-Konzen-
tration und somit zu einer Relaxation der Gefäßmus-
kelzelle (Abb. 5) (39). Im Blut hydrolisiert PGI2 zu
6-Keto-PGF1� mit einer Halbwertszeit von etwa 3 Mi-
nuten (40–43).

n Prostacyclin-Inhalation beim ARDS

Entsprechend der dem NO ähnlichen Wirkungsweise
konnte für die Inhalation von PGI2 eine im Prinzip
vergleichbare Wirkung hinsichtlich Hämodynamik
und Gasaustausches beim ARDS nachgewiesen wer-
den (35–38). Im Gegensatz zu dem gasförmigen, ein-
fach zu dosierenden NO ist die gezielte, kontrollierte
inhalative Applikation von PGI2, das als Flüssigprä-
parat vernebelt werden muss, allerdings problema-
tisch. So ist die Effektivität der Therapie im Wesent-
lichen abhängig von der Größe der inhalierten Par-
tikel, da die Verteilung von PGI2 in den distalen
Atemwegen die Voraussetzung für eine selektive Wir-
kung ist. Mit den heute zur Verfügung stehenden
Jet- und Ultraschall-Verneblern wird jedoch nur ein
Teil der in der Verneblerkammer befindlichen Lö-
sung mit einer optimalen Tröpfchengröße von etwa
3–5 �m appliziert (35–38). Der übrige Teil wird in
größeren Partikeln in den weiter proximal gelegenen
Atemwegen platziert oder verbleibt als Rest in der
Kammer. Insgesamt erreichen deshalb nur bis zu
25% der eingesetzten Substanz ihren Wirkort. Da
dieser Anteil zudem in Abhängigkeit vom Gerät und
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Abb. 5 Synthese und Wirkungsmechanismus von endogenem und inhalativ
appliziertem PGI2. ACi: inaktive Adenylatcyclase, ACa: aktivierte Adenylatcycla-
se, ATP: Adenosin-5�-Triphosphat, cAMP: zyklisches Adenosin-5�-Phosphat



wahrscheinlich auch der Beatmungseinstellung un-
terschiedlich ist (44) und eine kontinuierliche Mes-
sung der inspiratorischen PGI2-Konzentration nicht
möglich ist, lässt sich die wirksame Dosis während
der Therapie nur begrenzt kontrollieren. Es bleibt
deshalb auch unklar, bei welcher Dosierung eine
optimale Wirkung zu erwarten ist. Entsprechende
Studienergebnisse zeigen positive Effekte im Bereich
von 5–25 ng ·kg–1 ·min–1 (45, 46).

Im Vergleich zu NO scheint PGI2 nur geringfügige
Tachyphylaxie auszulösen. Ein Rebound-Phämomen
ist deshalb nach dem Absetzten der Therapie nicht
zu erwarten. Mögliche Vorteile bietet PGI2 auch durch
die Metabolisierung, bei der keine toxischen Metabo-
lite entstehen. 6-Keto-PGF1� als Metabolit von PGI2
kann allerdings selbst zu einer geringfügigen systemi-
schen Vasodilatation führen (47). In einigen Studien
konnte zudem eine Beeinträchtigung der Thrombozy-
tenfunktion nachgewiesen werden (48, 49).

Da keine Ergebnisse bezüglich Mortalität oder
Outcome von ARDS-Patienten vorliegen, sollte der
klinische Einsatz von PGI2 zur Inhalation beim
ARDS wie die NO-Inhalation erfahrenen Zentren
vorbehalten bleiben. Um mögliche Überdosierungen
mit der Folge systemischer Vasodilatation zu vermei-
den, sollte auch hier jeder Therapieversuch mit einer
Dosis-Wirkungsanalyse beginnen.

n Stellenwert der Prostacyclin-Inhalation
in der Therapie des ARDS

Der Stellenwert der PGI2-Inhalation in der ARDS-The-
rapie ist umstritten, da nur kurzzeitige positive Effek-

te nachgewiesen werden konnten, während Langzeit-
ergebnisse für die Behandlung großer Patientengrup-
pen nicht vorliegen. So bleibt offen, ob die Ergebnisse
für die NO-Inhalation auf die Inhalationstherapie mit
PGI2 übertragbar sind. Zu vermuten ist, dass zumin-
dest das günstigere Nebenwirkungsprofil Vorteile bie-
tet. Mit der Entwicklung zuverlässigerer Applikations-
systeme könnte PGI2 deshalb eine Alternative zur NO-
Inhalation darstellen. Die Effektivität der Kombinati-
onstherapie von PGI2 mit selektiven intravenösen Va-
sokonstriktoren oder verschiedenen Beatmungsfor-
men bleibt weitgehend unklar.

Weitere Vasodilatatoren

Für die Bewertung anderer Vasodilatatoren zur Inha-
lation beim ARDS liegen bis heute nur wenig Daten
vor. So konnte für das Prostaglandin PGE1 in ersten
Studien eine der NO-Inhalation vergleichbare Wir-
kung nachgewiesen werden (50, 51). Vasodilatatoren
mit längerer Halbwertszeit, wie das Prostaglandin-
Derivat Iloprost wurden bislang nicht für die Thera-
pie des ARDS untersucht. Ein positiver Effekt dieser
Substanzen ist für die Reduktion der pulmonalarte-
riellen Hypertonie zu erwarten, die längere Halb-
wertszeit könnte allerdings durch Vasodilatation in
minderventilierten Arealen die erwünschte Verbes-
serung der Oxygenierung einschränken.
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