Die Schwangere
als Intensivpatientin

Thorsten Annecke, Ludwig Ney

Die iiberwiegende Mehrzahl der Schwangerschaften verliuft ohne groflere Kom-

plikationen. Auf gemischten Intensivstationen ist daher nur eine begrenzte Erfah-

rung mit diesem in vielerlei Hinsicht besonderen Patientenkollektiv vorhanden.

Handelt es sich um eine pripartale Aufnahme, gilt die Sorge auch immer einem

,,Zweiten Patienten®,

*  Bei Frauen im gebdrfihigen Alter immer an eine magliche Schwangerschaft
denken und ggf. einen Schwangerschaftstest durchfiihren (B-HCG im Serum
sensitiver als im Urin).

*  Die beste Behandlung des Feten ist die Stabilisierung der Mutter.

*  Eine friihzeitige Kommunikation zwischen Geburtshelfern und Andsthesie/
Intensivmedizin kann Leben retten. Bei potentiell lebensbedrohlichen Situa-
tionen muss das Ziel eine friihzeitige Behandlung durch einen ,,Intensivme-
diziner im Kreissaal“ sein. Hierzu miissen im Vorfeld die nitigen Strukturen
geschaffen werden.

*  Bei mangelnder Erfahrung friihzeitig an Verlegung auf eine Intensivstation
mit besonderer Expertise bzw. in ein Perinatalzentrum denken.

Schwangere tragen in ca. 0,3-1,8% zu Aufnahmen auf Intensivstationen bei.

Meistens handelt es sich um postpartale Aufnahmen aufgrund von schwanger-

schaftsspezifischen Erkrankungen oder Komplikationen. Fiihrend hierbei sind

hypertensive Erkrankungen (Prieklampsie + HELLP-Syndrom, Eklampsie),
postpartale Blutungen, respiratorische Insuffizienz, thromboembolische Ereignisse
und Sepsis.

* Die zu spdt behandelte Sepsis ist eine der héufigsten Todesursachen bei
Schwangeren (Saving mothers’ lives report 2011).

*  Die Schwangerschaft fiihrt zu einem prokoagulatorischen Zustand und préidis-
poniert zu Thrombosen und Lungenembolien.

Weitere haufige Aufnahmegriinde sind die Verschlechterung von miitterlichen

Vorerkrankungen im Rahmen der schwangerschaftsspezifischen physiologischen

Verdnderungen. In Anbetracht des weiter zunehmenden Alters der Gebdrenden

in den Industrienationen und der modernen Reproduktionsmedizin, die auch bei

schwereren Grunderkrankungen eine Schwangerschaft ermdoglichen kann, ist mit
einer weiteren Zunahme von Hochrisikoschwangerschaften zu rechnen. Beson-

Die beste Behandlung
des Feten ist die

Stabilisierung der Mutter

Die zu spat
behandelte Sepsis ist
eine der haufigsten
Todesursachen bei
Schwangeren

11



T. Annecke, L. Ney

Ubergewichtige
Schwangere

sind fiir eine Vielzahl
von peripartalen
miitterlichen und
kindlichen
Komplikationen
pradisponiert

Hormonelle

und physiologische
Verdnderungen, die dem
zusatzlichen Sauerstoff-
und Nahrstoffbedarf zur
Entwicklung des Feten
Rechnung tragen

Hyperkoagulatorischer
Zustand mit einem hohen
Risiko fiir Thrombosen
und Lungenembolien

12

dere Bedeutung kommt hierbei auch der zunehmenden Zahl von deutlich iiber-

gewichtigen Schwangeren (Body Mass Index [BMI] > 30 kg/m?) zu. Zugrunde

gelegt werden sollte hier zur Beurteilung immer der BMI bei der Feststellung der

Schwangerschaft. Ubergewichtige Schwangere weisen eine hohe Rate an (Not-)

Kaiserschnitten auf und sind fiir eine Vielzahl von weiteren peripartalen miitter-

lichen (Hypertonus, Prieklampsie, Thrombosen) und kindlichen Komplikationen

prédisponiert.

o Rechtzeitige Vorstellung von Risikoschwangeren in der Andsthesiesprechstun-
de. Erstellung eines gemeinsamen Behandlungsplans.

o Sorgfiltige Anamnese hinsichtlich bestehender Vorerkrankungen.

*  Bei Schwangeren mit Migrationshintergrund und fehlenden Sprachkenntnis-
sen unbedingt professionellen Ubersetzerservice involvieren. Sprachschwierig-
keiten und daraus resultierende Informationsdefizite tragen signifikant zur
miitterlichen Morbiditit und Mortalitdt bei.

Die miitterliche Mortalitdt auf Intensivstationen ist gliicklicherweise gering und

liegt in den meisten publizierten Studien zwischen 2% und 3%. Zu beachten ist,

dass bei Verwendung iiblicher Prognosescores wie APACHE II das miitterliche

Letalitatsrisiko iiberschitzt wird. Ursache hietfiir sind die in der Schwangerschaft

bereits physiologisch veranderten Variablen.

A. Wichtige physiologische Veranderungen
in der Schwangerschaft und ihre klinischen
Implikationen

Die Schwangerschaft bedingt gravierende hormonelle und physiolo-
gische Verinderungen, die einerseits dem zusitzlichen Sauerstoff- und
Nihrstoffbedarf zur Entwicklung des Feten Rechnung tragen und an-
dererseits die Mutter auf einen mit der Geburt verbundenen Blutverlust
optimal vorbereiten sollen.

1. Herz-Kreislauf System

Das muitterliche Plasmavolumen nimmt in der Schwangerschaft um ca.
40-50% zu, wihrend die Erythrozytenmenge nur um 15-20% ansteigt.
Hieraus resultiert die physiologische Schwangerschaftsanimie mit einem
Hb-Wert von ca. 12 g/dl. Der Gehalt an den Gerinnungsfaktoren I,
VII, VIII, IX, X und XII sowie Fibrinogen nimmt zu, der der anti-
koagulatorischen Proteine S und C nimmt ab. Somit resultiert ein hy-
perkoagulatorischer Zustand mit einem hohen Risiko fiir Thrombosen
und Lungenembolien insbesondere bei Immobilisation z.B. infolge ei-
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ner vorzeitigen Wehentitigkeit. Der kolloidosmotische Druck nimmt ab

und pridisponiert die Schwangere leichter zur Entwicklung eines Lun-

genddems.

Das Herzzeitvolumen steigt beginnend mit der 10. Schwangerschafts-  Herzzeitvolumen steigt
woche graduell um ca. 50% an. Ein Maximum wird um die 24. Schwan-
gerschaftswoche erreicht. Initial tragen sowohl die erhohte Vorlast mit
Erhohung des Schlagvolumens als auch eine erhohte Herzfrequenz zum
Anstieg bei. Der Blutdruck sinkt aufgrund eines deutlich erniedrigten  Blutdruck sinkt
peripheren Gefifwiderstandes wihrend der Schwangerschaft ab, er-
reicht aber um den Geburtstermin wieder die prikonzeptionellen Werte.
* Ein erhohter Blutdruck wihrend der Schwangerschaft ist immer pa-

thologisch

o Erhohtes Herzzeitvolumen und niedriger peripherer Widerstand
konnen filschlicherweise fiir eine Sepsis gehalten werden. Gleich-
wohl verringern sie auch die himodynamische Toleranz derselben.

e Gravierende Blutverluste fithren zunichst nur zu geringfiigigen Ver-
inderungen der Makrohimodynmik und werden daher leicht unter-
schitzt.

* Relevante Kompression der Vena cava ab ca. der 20. Schwanger-
schaftswoche; deshalb Linksseitenlage bzw. manuelle Uterusrepositi-
on.

Mit Beginn der Wehentitigkeit kommt es zu weiteren kardiovaskuliren

Verinderungen: Die Uteruskontraktionen fithren periodisch tber den

Mechanismus einer ,,Autotransfusion” zu einer weiteren Erhhung der

Vorlast. Das Herzzeitvolumen steigt unter den Wehen und unmittelbar

postpartal maximal auf ca. 150% der prikonzeptionellen Werte an. Diese

hohen Werte bleiben ca. 24-72 Stunden postpartal bestehen und norma-
lisieren sich tiber die nichsten 6-8 Wochen wieder.

* Kardiale Dekompensationen treten oft um die 24. Schwangerschafts-
woche auf.

*  Wenn es um den Geburtstermin herum zu einer kardialen Dekom-
pensation kommt, manifestiert sich diese haufig erst postpartal (siche
unten, Abschnitt peripartale Kardiomyopathie).

2. Respiratorisches System

Der Sauerstoffverbrauch und die Kohlendioxidproduktion nehmen wih-  Sauerstoffverbrauch und
Kohlendioxidproduktion
.. . . . nehmen wéhrend der
fiihren deshalb zu einer Erh6hung des Atemminutenvolumens um eben-  schangerschaft um ca.
falls 50%. Dies beruht im Wesentlichen auf einer Zunahme des Tidalvo-  50% zu

lumens und nur geringfiigig auf einer Zunahme der Atemfrequenz. Am

rend der Schangerschaft um ca. 50% zu. Hormonelle Verinderungen

Geburtstermin ist aufgrund dieser physiologischen Hyperventilation der
Kohlendioxidpartialdruck auf ca. 30-35 mmHg verringert. Kompen-
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satorisch kommt es zu einer vermehrten Bikarbonatausscheidung tiber

die Nieren, sodass der pH-Wert unverandert bleibt. Die funktionelle

Residualkapazitit ist aufgrund des hoher tretenden Zwerchfells deut-

lich reduziert. Wassereinlagerungen und vermehrte Vaskularisierung der

Schleimhiute erschweren eine Laryngoskopie.

* Es besteht nur eine geringe respiratorische Reserve. Bereits gering-
fugige pCO,-Erhohungen konnen Zeichen einer respiratorischen
Funktionsstorung sein.

* Die Inzidenz eines schwierigen Atemwegs ist deutlich erhoht (bis zu
1:300)

*  Metabolische Azidosen kénnen aufgrund der physiologisch erhohten
Bikarbonatausscheidung nur schlecht kompensiert werden.

Differenzierte Beatmungsregime sind bislang nicht an Schwangeren
validiert worden. Vermutlich ist die Toleranz gegeniiber héheren Beat-
mungsdriicken erhoht, da die transpulmonale Druckdifferenz aufgrund
des erhohten intra-abdominellen Drucks nicht so schnell ansteigt. Den-
noch sollten die Prinzipien der lungenprotektiven Beatmung analog zu
den Studien des ARDS-Networks beibehalten werden.

¢ Zur Berechnung des Tidalvolumens (6 ml/kg) sollte das ideale Kor-
pergewicht vor der Schwangerschaft herangezogen werden.

* Ausgeprigte respiratorische Azidosen und Alkalosen sollen vermie-
den werden.

3. Nierenfunktion

Ein erhohter renaler Blutfluss fithrt zu einer gesteigerten glomeruli-
ren Filtrationsrate. Dies bedingt eine Erniedrigung der Harnstoff- und
Kreatininwerte. Eine Mobilisation von Fliissigkeit und Odemen erfolgt
postpartal physiologischerweise zwischen dem zweiten und fiinften Tag.
Die Retentionswerte erreichen die Werte einer Nicht-Schwangeren
etwa wieder in der sechsten postpartalen Woche.

* Scheinbar ,,normale” Retentionswerte konnen in der Schwanger-

schaft auf eine Nierenfunktionsstorung hinweisen.

4. Utero-plazetare Einheit

Bereits bei Aufnahme sollte eine Evaluation des fetalen Zustandes mit
Bestimmung des Schwangerschaftsalters und der potentiellen Lebens-
fahigkeit erfolgen. Alle vitalen Beeintrichtigungen der Mutter ha-
ben auch Auswirkungen auf den Feten. Eine Uberwachung der feta-
len Herzaktion mittels Kardiotokogramm (CTG) erlaubt daher ab der
24 Woche wichtige Riickschliisse auf den Zustand sowohl der Mutter
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als auch des Kindes und sollte daher frithzeitig im Behandlungsverlauf

erfolgen.

* Die Sauerstoftversorgung des Feten ist abhingig vom plazentaren
Blutflusses, dem Unterschied des Sauerstoffpartialdruckes zwischen
miitterlichem und fetalem Kreislauf und der plazentaren Oberfliche.

Sofern keine Plazentaldsung vorliegt, sind die entscheidenden und

therapeutisch zu beeinflussenden Faktoren der plazentare Blutfluss als

Funktion des miitterlichen Herzzeitvolumens und der Sauerstoffgehalt

im miitterlichen Blut. In der fetalen Zirkulation besteht aufgrund der

Linksverschiebung der Sauerstoffbindungskurve (fetales Himoglobin)

auch bei niedrigen Sauerstoffpartialdriicken eine ausreichende Sauer-

stoffsittigung.

Die utero-plazentare Zirkulation besitzt keine Autoregulation und
die Gefile sind bereits unter Baseline-Bedingungen maximal dilatiert.
Besondere Bedeutung kommt daher der Aufrechterhaltung eines ad-
st > 100 mmHg) und
eines adiquaten miitterlichen Herzzeitvolumens zu. Prinzipiell fithren

iquaten utero-plazentaren Perfusionsdruckes (RR.

alle Vasopressoren dosisabhingig zu einer Beeintrichtigung des uterinen
Blutflusses. Wenn trotzdem Vasopressoren verwendet werden miissen,
gilt Phenylephrin als Mittel der Wahl. Wenn hiermit allein und unter
adiquatem Volumenmangement (ggf. unter volumetrischem Monito-
ring, z.B. PICCO®) keine Stabilisierung der Mutter zu erreichen ist,
miissen ggf. auch andere Vasopressoren und Inotropika — méglichst unter
fetaler Uberwachung — zum Einsatz kommen. Auch miitterliche Animie
und Hypoxie (SaO, < 95%) konnen zu fetalen Sauerstoffmangelzustin-
den fithren und sind daher sofort adiquat zu therapieren.

Wichtig ist auch eine engmaschige Uberwachung des miitterlichen
Siure-Basen-Haushaltes. Die Diffusion von Natriumbicarbonat iiber die
Plazenta erfolgt sehr langsam, sodass eine Pufferung der Mutter nicht
automatisch auch zu einer Korrektur des fetalen Siure-Basen-Status
fihrt. CO, hingegen diffundiert rasch, sodass z.B. eine miitterlichen
Hyperkapnie zu einer fetalen Azidose fiihrt, die wiederum eine Rechts-
verschiebung der fetalen Sauerstoffbindungskurve mit Verschlechterung
der Sauerstofftransportkapazitit nach sich zieht. Hingegen kann eine
miitterliche Alkalose, z.B. im Rahmen einer starken Hyperventilation
die plazentare Perfusion herabsetzen.

5. Feto-maternale Aspekte

Die Auswahl geeigneter Medikamente in der Schwangerschaft ist sowohl
unter klinischen als auch unter forensischen Gesichtspunkten schwierig.
Mangels Zulassungsstudien an schwangeren Frauen findet sich hiufig
der Hinweis ,kontraindiziert in der Schwangerschaft” in der Fachin-
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miitterlichen
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Uberwachung
des miitterlichen
Sdure-Basen-Haushaltes
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Auf die Anwendung
von Ketamin sollte
verzichtet werden

Zusatz von Vitaminen
und Spurenelementen

formation. Dies gilt auch fiir viele in der Intensivtherapie eingesetzte

Medikamente. Wichtige Hinweise bietet hier eine Recherche in inter-

netbasierten Datenbanken wie http://www.embryotox.de. Gerade wenn

eindeutige Zulassungen fehlen, sollten nach Moglichkeit alte und lang
bekannte Medikamente eingesetzt werden.

Wird vor dem Hintergrund, dass nur eine adiquate Therapie der
Mutter ein Uberleben des Fetus ermoglicht, eine Analgosedierung er-
torderlich, erscheint eine kurzzeitige Anwendung von Propofol, bei lin-
gerer Anwendung auch eines Benzodiazepins, bei Bedarf in Kombinati-
on mit einem Opiat, vertretbar. Auf die Anwendung von Ketamin sollte
verzichtet werden.

Besondere Bedeutung kommt der adiquaten Ernihrung der kri-
tisch kranken schwangeren Patientin zu. Auch hier ist die Datenlage
begrenzt, insbesondere bei parenteraler Ernihrung ist aber unbedingt
auf den ausreichenden Zusatz von Vitaminen und Spurenelementen zu
achten (Cave: Thiamin, Pyridoxin, Folat, Jod). Der Energiebedarf steigt
im ersten Trimenon um ungefihr 150 kcal/Tag und im zweiten und
dritten Trimenon um 350 kcal/Tag iiber den basalen Bedarf. 60-75% der
Nicht-Protein Energie sollten als Kohlenhydrate zugefithrt werden, und
25-30% als Fette. Der Bedarf an ungesittigten Fettsiuren ist gesteigert.
Zudem sollten tiglich ca. 30 g Extra-Protein zusitzlich zum Basalbedarf
zugefiihrt werden. Eine frithe enterale Erndhrung ist, wie auch bei an-
deren Intensivpatienten, generell zu bevorzugen.

* Die beste Stabilisierung des Feten ist die Stabilisierung der Mutter.

* Bei kritisch kranken Schwangeren ist die sofortige Erstellung eines
interdiszipliniren Konzeptes (Geburtshelfer, Anisthesist/Intensiv-
mediziner, Neonatologe) essentiell. Besteht prinzipiell eine fetale
Lebensfihigkeit (> 24. Woche), rechtzeitig an Induktion der Lun-
genreife denken (2x 12 mg Betamethason i.m.) und in Abhingigkeit
vom Zustand der Mutter und Reifegrad des Feten den geeigneten
Entbindungszeitpunkt planen.

» Pathologische CTG-Verinderungen als Hinweis auf fetale Mangel-
situationen sind sehr sensitiv und koénnen helfen die Therapie der
Mutter optimal zu steuern.

* Differenzierte Volumen- und Vasopressortherapie der Mutter zur
Aufrechterhaltung eines adiquaten Herzzeitvolumens und der utero-
plazentaren Perfusion (z.B. PICCO-Monitoring).

e Vasopressor der Wahl ist Phenylephrin.

e Bei der medikamentosen Therapie fetale Aspekte mitberticksichtigen
(z.B. www.embryotox.de).

*  Notwendige radiologische Untersuchungen trotz potentieller Strah-
lenbelastung nach Risikoabwigung durchfithren.
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B. Auswahl wichtiger Krankheitsbilder
1. Respiratorische Insuffizienz

Schwangere Patientinnen klagen hiufig tiber Atemnot. Eine sorgfil-
tige Anamnese und korperliche Untersuchung kann ggf. unter Zuhil-
fenahme von Pulsoxymetrie und arterieller Blutgasanalyse zwischen
bedrohlichen Krankheitsbildern und eher harmlosen Beschwerden dif-
ferenzieren. Neben der Exazerbation einer vorbestehenden pulmonalen
Erkrankung (Asthma) spielen Atemwegsinfektionen (Pneumonie, siche
Abschnitt Sepsis) und die Entwicklung eines Lungenodems im Rahmen
einer kardialen Dekompensation, einer Tokolysetherapie oder einer Pri-
eklampsie eine grof3e Rolle.

Bei entsprechender Symptomatik, insbesondere plotzlich auftreten-
der respiratorischer Insuffizienz mit Tachykardie, muss eine Lungenem-
bolie ausgeschlossen werden. Lungenembolien gehdren mit ca. 10% zu
den hiufigsten miitterlichen Todesursachen. 65% der Todesfille traten
innerhalb der ersten Stunde nach Symptombeginn auf. Sie missen da-
her sofort in die Differenzialdiagnostik mit einbezogen und bei entspre-
chendem Verdacht auch sofort therapiert werden. Neben der korper-
lichen Untersuchung mit Auskultation kénnen die Blutdruckmessung,
EKG-Diagnostik und einfache Laboruntersuchungen (HELLP-Labor,
Myokardmarker) Hinweise auf die zugrunde liegende Ursache geben.
D-Dimere sind in der Schwangerschaft regelhaft erh6ht und daher in der
Differentialdiagnostik nur bedingt hilfreich. Sehr hohe Werte sprechen
aber auch in der Schwangerschaft fiir das Vorliegen eine Thrombose/
Embolie.

Besondere Bedeutung kommt in der Differenzialdiagnostik der Dys-
pnoe einer transthorakalen Echokardiographie zu. Neben einer akuten
Linksherzinsuffizienz und Klappenvitien koénnen auch Rechtsherzbelas-
tungszeichen infolge einer Lungenembolie erkannt werden. Eine orien-
tierende Ultraschalluntersuchung des Thorax erlaubt das Erkennen von
Pleuraergiissen. Einen interessanten neuen Aspekt in der Differentialdi-
agnose stellt die Moglichkeit dar, mittels pulmonaler Ultraschallunter-
suchung und dem eventuellen Vorhandensein eines ,,B-pattern auf eine
pulmonale Stauung zu schlieBen. Nachdem bei 80% der schwangeren
Patienten mit Lungenembolie eine tiefe Beinvenenthrombose nachge-
wiesen werden kann, gehort auch die Kompressionssonographie bzw.
Dopplersonographie bei stabilen Patienten mit zu den Diagnostischen
Moglichkeiten den Verdacht auf eine Lungenembolie zu erhirten und
eine entsprechende Therapie einzuleiten.

* Parallel zur Diagnostik erfolgt eine symptomatische Therapie mit
Sauerstoffgabe und ggf. nicht-invasiver Beatmung/Intubation.

Lungenembolien gehdren

mit ca. 10% zu den

haufigsten miitterlichen

Todesursachen
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Praeklampsie
tritt in ca. 5-8% der
Schwangerschaften auf

18

o Ziel ist eine Sauerstoffsittigung > 95%., paO, > 70 mmHg, paCO,
30-35 mmHg.

* Bronchospasmolyse bei Obstruktion.

* Schnelle kalkulierte antbiotische Therapie bei V.a. Pneumonie (z.B.
Pipril/Combactam + Clarithromycin) + allgemeine Sepsistherapie.

* Friihzeitig Ultraschall-Untersuchung von Herz- und Thorax.

* Nicht zogern, eine Rontgen-Thoraxuntersuchung durchzufiihren,
wenn sie diagnostisch erforderlich ist.

e Bei Lungenédem durch Stauung Diuretikatherapie, Therapie einer
Herzinsuffizienz (moglichst unter CTG-Uberwachung).

e Auf Zeichen einer tiefen Beinvenenthrombose achten (Lungenem-
bolie!).

*  Wenn eine Beinvenenthrombose nachgewiesen ist, sofortiger Beginn
einer therapeutischen Antikoagulation (Heparin).

e Bleibt der Verdacht auf Lungenembolie trotz negativem Nachweis ei-
ner Beinvenenthrombose bestehen, Durchfithrung eines Spiral-CTs
oder einer Ventilation/Perfusionsszintigraphie.

* Bei instabilen Patienten mit Notwendigkeit der Intubation und Be-
atmung transosophageale Echokardiographie zur Diagnosefindung.

* Bei Rechtsherzversagen und himodynamischer Instabilitit infolge
Lungenembolie Lysetherapie erwigen. Diese ist prinzipiell auch pri-
partal moglich (erfolgreiche Fallberichte fiir Mutter und Kind mit
tPA 100 mg in 2 Std.).

* Bei schwerer respiratorischer Insuffizienz gleich welcher Ursache
Indikation fiir extrakorporale Verfahren priifen und Kontakt mit
ARDS-Zentrum aufnehmen.

2. Hypertensive Schwangerschaftserkrankungen

Eine Prieklampsie ist definiert durch einen neu aufgetretenen Hyper-
tonus (RR > 140 mmHg systolisch oder > 90 mmHg diastolisch) mit
Proteinurie (> 300 mg/d) nach der zwanzigsten Schwangerschaftswo-
che. Sie tritt in ca. 5-8% der Schwangerschaften auf. Neben den miit-
terlichen Auswirkungen kommt es zu fetalen Wachstumsretardierun-
gen, Frihgeburtlichkeit und intrauterinem Fruchttod. Patientinnen
mit Prieklampsie haben spiter ein erhohtes Risiko, einen Hypertonus,
zerebrovaskulire Insuffizienz und eine koronare Herzerkrankung zu
erleiden .

Die zugrundeliegenden pathophysiologischen Vorginge sind noch
unzureichend verstanden. Man vermutet einen Zusammenhang mit ei-
ner beeintrichtigten Trophoblasteninvasion in die Spiralarterien und da-
mit einer plazentaren Perfusionsstérung. Dies fiihrt zu oxidativem Stress
und der Entwicklung eines proinflammatorischen Zustandes und einer
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massiven endothelialen Dysfunktion. Letztendlich resultiert ein syste-
misches Krankheitsbild der Mutter. Betroften sind samtliche Organsys-
teme. Klinisch bedeutsame Komplikationen ergeben sich aus einer ZNS
Beteiligung (Vasospasmen, Ubergang in Eklampsie mit Krampfanfillen
in 4-9%, Hirnblutungen), Herz (Diastolische Dysfunktion, Perikarder-
guss), Leber (Nekrosen, Transaminasenanstieg, Himatome), Niere (Pro-
teinurie, Nierenversagen) und Blut (Thrombozytopenie, Himolyse).

In 10-20% entwickelt sich in der Folge einer Prieklampsie ein
HELLP-Syndrom (Himolyse, erhohte Leberenzyme, Thrombozytope-  HELLP-Syndrom
nie), das Krankheitsbild kann aber auch ohne Hypertonie und Protein-
urie entstehen. Ca. 3% der Patientinnen mit Prieklampsie entwickeln
ein Lungendodem. Begiinstigt wird dies neben der allgemeinen Endo-
thelaktivierung auch durch den schwangerschaftsbedingten niedrigen
kolloidosmotischen Druck.

Entgegen friherer Ansicht ist das Plasmavolumen bei Prieklampsie
oft nur geringgradig reduziert. Bei schweren Formen kann allerdings
ein erheblicher Volumenmangel vorliegen. Dies erschwert das Volumen-
management und gefihrdet die Patientinnen zusitzlich hinsichtlich der
Entwicklung eines Lungenddems. Dieses tritt in ca. 80% der Fille erst
postpartal auf.

Die einzige kausale Therapie besteht in der Entbindung von Kind
und Plazenta. Ein Kaiserschnitt kann dabei in Abhingigkeit von der
Dringlichkeit und der Gerinnungssituation sowohl in riickenmarksna-
her Regionalanisthesie als auch Allgemeinanisthesie durchgefiihrt wer-
den. In jedem Fall sollte aber zunichst eine Stabilisierung der Blutdruck-
werte der Mutter erzielt werden. Andernfalls drohen schwere zerebrale
Komplikationen wie Blutungen oder eklamptische Anfille. Wird eine
Allgemeinanisthesie eingeleitet, sollte hierzu neben einem Hypnotikum
ein Opiat und keinesfalls Ketamin verwendet werden (schwere hyper-
tensive Entgleisungen moglich).

Klassische Symptome einer Prieklampsie sind neben dem Hyperto-  Klassische Symptome
einer Praeklampsie sind

.. . ) ) neben Hypertonus und
Odeme, Kopfschmerzen, Ubelkeit und Erbrechen sowie Doppeltsehen,  proteinurie rechtsseitige

nus und der Proteinurie rechtsseitige Oberbauchschmerzen, verstirkte

Augenflimmern und Hyperreflexie mit gesteigerten und verbreiterten ~ Oberbauchschmerzen,
verstirkte Odeme, Kopf-
schmerzen, Ubelkeit,
meistens innerhalb der ersten 2 Tage postpartal, gelegentlich auch noch  Erbrechen, Doppeltsehen,
Augenflimmern und
Hyperreflexie

Reflexen. Eklamptische Anfille treten in % der Fille pripartal, sonst

innerhalb der ersten Woche auf. Ein Anfall muss aufgrund der hohen
miitterlichen und kindlichen Mortalitit und Morbiditit schnell unter-

brochen werden (1. Wahl: Magnesium, 2. Wahl: Benzodiazepin). Nach  Nach Stabilisierung
der Mutter sollte in der

.. . . . . Regel eine Entbindung
fihrt werden, da weitere Anfalle zu befuirchten sind. durchgefiihrt werden

Stabilisierung der Mutter sollte in der Regel eine Entbindung durchge-

* Jedem Verdacht auf Prieklampsie konsequent nachgehen (auch bis 48
Std. postpartal).
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Maternale Sepsis

* Klinische Untersuchung und Laborkontrollen (BB, Gerinnung, Nie-
renfunktion, Transaminasen, Haptoglobin, U-Stix).

*  Wichtige Differenzialdiagnosen eines HELLP sind das Himolytisch
Uridmische Syndrom (HUS) und die Thrombotisch/Thrombozyto-
penische Purpura (TTP). Beide gehen mit einer deutlicher ausge-
priagten Animie und normalen Serum-Transaminasen einher.

*  Oberbauchsonographie mit Verlaufskontrollen, um ein Leberkapsel-
himatom auszuschlieBen.

* Eine Prieklampsie kann jederzeit ohne Vorwarnung in eine Eklamp-
sie oder ein HELLP-Syndrom mit lebensbedrohlichen Komplikatio-
nen flir Mutter und Kind tibergehen.

e Jeder Hypertonus RR_
Hierzu stehen initial Urapidil (10-mg-weise i.v.) und Dihydralazin

> 150 mmHg muss behandelt werden.

(5 mg alle 20 min 1.v.), sowie zur oralen Dauertherapie retardiertes
Nifedipin (10 mg Kapsel) und a-Methyldopa (langsame Anschlags-
zeit, initial 3x 250 mg bis max. 3 g/Tag) zur Verfiigung.

e Die Prophylaxe bzw. Behandlung eines Krampfanfalls besteht in der
sofortigen Verabreichung von Magnesiumsulfat, Initial 16 mmol (=
4g) iiber 15 min, dann 4-8 (= 1-2 g) pro Stunde kontinuierlich i.v..
Therapeutisches Ziel ist eine Serumkonzentration von 2-3 mmol/L.
Wihrend der Therapie sollten 4- bis 6-stiindlich Spiegelkontrollen
und eine klinische Uberwachung der Patientin (Erloschen der Patel-
larsehenereflexe als Zeichen der Uberdosierung) erfolgen. Die The-
rapie sollte bis 48h postpartal durchgefiihrt werden.

e Die grosste Gefahr hinsichtlich des miitterlichen Outcomes stellt
die hypertensive intrakranielle Blutung dar, ggf. agraviert durch die
Thrombopenie im Rahmen des HELLP-Syndroms. Daher ist nach
einem Krampfanfall eine CCT erforderlich.

¢ Wegen der Dynamik der Entwicklung der Hypertonie mit der Ge-
fahr extremer Blutdruckspitzen sowie des Bedarfs an wiederholten
Laborkontrollen stellen wir die Indikation zur invasiven arteriellen
Druckmessung grofBziigig. Bei ausgeprigter kardiorespiratorischer
Insuffizienz (siche unten, Schockzustinde und Peripartale Kardio-
myopathie) sollte ggf. auch ein volumetrisches Monitoring erfolgen
(wiederholte Echokardiografie, PICCO®).

3. Sepsis und septischer Schock

Obwohl die absoluten Zahlen eines septischen Schocks mit 2-10 auf
100.000 Geburten nur gering erscheinen, war die maternale Sepsis in der
aktuellen ,,saving mothers lives™ survillance die hiufigste Todesursache
von Schwangeren in Grof3britannien. Die meisten dieser Fille waren auf
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eine Infektion mit Gruppe A Streptokokken im Rahmen einer Puerpal-
Sepsis zurtickzufiihren.
Prinzipiell pridisponiert eine Schwangerschaft zu vier spezifischen
infektiosen Komplikationen:
1) Pyelonephrits,
2) Chorioamnionitis (vor allem nach Sectio und vorzeitigem Blasen-
sprung),
3) Septischer Abort und
4) Pneumonie.
Die Infektionen im Genito-urethralen Bereich sind hiufig polymikro-
bieller Natur, was bei der Auswahl der initialen Antibiotikatherapie zu
beriicksichtigen ist. Neben den klassischen Erregern einer ambulanten
Pneumonie sind bei Schwangeren auch besonders schwere Verliufe von
Influenzainfektionen bekannt (insbesondere H1IN2), sodass ein Influen-
za-Schnelltest zur Initialdiagnostik gehoren sollte. Die Behandlung soll-
te prinzipiell nach den allgemeinen Sepsisstandards erfolgen.
e Bei Sepsisverdacht: ,,Intensivmediziner im Kreissaal®. Bei Sepsisverdacht:
* Vitalfunktionen von Mutter und Kind (CTG) tberpriifen und si- :,Inten:sivmeﬁliziner
im Kreissaal
chern.
» ,,Early goal directed therapy* zur himodynamischen Stabilisierung.
e Material fiir mikrobiologische Untersuchung sichern (Blutkultur,
Abstriche, U-Bakt, Endotrachealsekret, ggf. Influenza Schnelltest).
* Fokus identifizieren und wenn mdglich sanieren (z.B. Harnabfluss
sicherstellen).
» Kalkulierte intravendse antibiotische Therapie innerhalb von 60 min
sicherstellen.
* Ggf. invasives himodynamisches Monitoring zur Therapiesteue-
rung.
* Interdiszipinir Entbindungsmodus und -zeitpunkt festlegen.

4. Postpartale Blutung

Schwere peripartale Blutungen sind mit einer Privalenz von 0,5% bis 5%
eine der hiufigsten Notfallsituationen bei Schwangeren. Ursachen sind:
1) Uterusatonien,

2) Verletzungen des Geburtsweges,

3) Plazentareste und

4) Gerinnungsstorungen.

2011 wurde unter Beteiligung deutscher, Osterreichischer und schwei-
zer Experten ein Algorithmus zur Behandlung der postpartalen Blutung
entwickelt. Dieser ist unter www.postpartum-hemorrhage.com abruf-
bar. Neben der frithen Diagnosestellung beinhaltet er eine frithzeiti-
ge Schockbekimpfung, Tonisierung des Uterus, Ballontamponade und
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Eindringen von
Fruchtwasser in die

miitterliche Zirkulation

mit nachfolgender
Embolisierung und
immunologischer
Reaktion

Akuter Kollaps mit

Hypoxie und sekundarer
Blutung und/oder fulmi-
nantem Gerinnungsver-
sagen bei geringem Blut-
verlust ohne vorherige
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Blutungsanamnese

ggf. chirurgische MaBnahmen nach Stabilisierung. Intensivmedizinisch

steht die himodynamische Stabilisierung der Patientin und frithzeiti-

ge Behandlung bzw. Prophylaxe von Gerinnungsstérungen im Vorder-

grund.

* Blutungsquelle identifizieren.

* Friihzeitig Anisthesie/Intensivmedizin involvieren.

* Uterotonika in Absprache mit Geburtshelfern (Cave: kardio-respira-
torische Nebenwirkungen).

e Durchbrechung der Hyperfibrinolyse (Tranexamsiure 2 g).

e Temporire Blutstillung durch Tamponade/Bakri-Ballon.

* Schockbekimpfung.

o Ggf: Massivtransfusionsprotokoll nutzen (EK:FFP 1:1; frithzeitig Fi-
brinogen und Thrombozyten substituieren).

* Rahmenbedingungen der Himostase optimieren (Normotermie,
Azidosekorrektur, Calcium-Konzentration).

e Definitive chirurgische Therapie (Hysterektomie) erst nach hamody-
namischer und himostasiologischer Stabilisierung der Patientin.

5. Fruchtwasserembolie
(.Anaphylactic syndrome of pregnancy”)

Durch Eindringen von — vermutlich atypisch zusammengesetztem —
Fruchtwasser in die miitterliche Zirkulation mit nachfolgender Embo-
lisierung und immunologischer Reaktion wird dieses seltene, aber mit
hoher Letalitit (40-60%) behaftete Krankheitsbild ausgelost. Fruchtwas-
serembolien treten meist unter der Geburt, aber auch bis zu 48 Stun-
den postpartal auf. Einzelne Fallberichte beschreiben auch ein Auftreten
wihrend Abortkiirettagen und Cerclage-Lésungen.

Das Krankheitsbild folgt einem zweiphasigem Verlauf:

Die Embolisation des Fremdmaterials in der pulmonalen Strombahn
fuhrt zu einer akuten Rechtsherzbelastung. Bedingt durch den hohen
Gehalt an Mediatoren wie Thromboxan A2 und Platelet activating fac-
tor wird diese durch eine massive pulmonale Vasokonstriktion verstirkt.
Folge hiervon ist eine Hypoxie mit nachfolgenden Bewustseinsstorun-
gen und/oder Krampfanfillen (DD-Eklampsie). Gelegentlich kommt es
auch sofort zum Herz-Kreislaufstillstand. Gefolgt wird diese erste Phase
von einer sekundiren Linksherzinsuffizienz, einem fulminanten Gerin-
nungsversagen und einer sekundiren Uterusatonie.

e Die Fruchtwasserembolie ist primir eine Ausschlussdiagnose. Dia-
gnostisch hinweisend ist insbesondere die Reihenfolge des Auftre-
tens der Symptome: Ein akuter Kollaps mit Hypoxie und sekundirer
Blutung und/oder fulminantem Gerinnungsversagen bei geringem
Blutverlust ohne vorherige Blutungsanamnese lisst an eine Frucht-
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wasserembolie denken.Sekundir beweisend sind fetales Material im
miitterlichen Blut bzw. postmortal als Emboli in der pulmonalen
Zirkulation.
e Eine frihzeitig durchgefithrte Echokardiographie kann diagnosti-
sche Hinweise auf eine Rechtsherzbelastung liefern.
e Die Therapie ist symptomatisch: Schocktherapie, ggf. Reanimation,  Schocktherapie,

Gerinnungsstabilisierung und Therapie der sekundiren Uterusato- ~ 99f: Reanimation,
. Gerinnungsstabilisierung

nie. und Therapie der
¢ Die Kombination aus Hypoxie, Herz-Kreislaufversagen, Gerin-  sekundéren Uterusatonie

nungsstorung mit Blutung und hiufig sekundirer Uterusatonie er-
fordert eine sofortige interdisziplinire Maximaltherapie mit hohem
Ressourceneinsatz.

* Gelegentlich kann eine Stabilisierung der Patientinnen durch den
Einsatz von extrakorporalen kreislaufunterstiitzenden Verfahren
erreicht werden (av-ECMO). Insbesondere bei therapierefraktirem
Schock, massiver Rechtsherzbelastung oder einer schweren Oxyge-
nierungsstorung sollte frithzeitig Kontakt mit einem Zentrum der
Maximalversorgung aufgenommen werden.

6. Peripartale Kardiomyopathie

Die peripartale Kardiomyopathie hat eine Inzidenz von ca. 1:1.000
bis 1:1.400 Geburten (USA). In Siidafrika (1:1.000) und Haiti (1:300)
kommt sie sehr hiufig vor. Definiert ist die peripartale Kardiomyopathie
als eine idiopathische Herzinsuffizienz infolge einer linksventrikuliren
systolischen Dysfunktion gegen Ende der Schwangerschaft oder in den
auf die Entbindung folgenden Monaten, wenn kein anderer Grund fiir
die Herzinsuffizienz gefunden werden kann (European Society of Car-
diology). Die genaue Ursache ist noch unzureichend verstanden. Eine
auf experimentellen Daten basierende Hypothese geht jedoch von einer
durch erhdhten oxidativen Stress verursachten verstirkten Expression
der Protease Cathepsin D aus, welche zu einer Konversion von Prolactin
in eine anti-angiogenetische und pro-apoptotische Form fiihrt, die eine
zerstorerische Wirkung auf die myokardiale Mikrozirkulation besitzt.
Es sind schwerste Verliufe mit der Entwicklung von Lungenddem und
kardiogenem Schock moglich.
e Diagnostisch wegweisend ist die neu-aufgetretene Herzinsuffizienz
ohne erkennbare Ursache.
e Die Herzinsuffizienz wird symptomatisch therapiert (Cave: zahl-
reiche Kontraindikationen bei pripartalem Einsatz, z.B. fur ACE-
Hemmer beachten; www.embryotox.de).
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Bei Schwangeren
Modifikation der

Standard-Reanimations-

24

maRnahmen

Beim pripartalen Auftreten der Symptome Verlegung in ein Zent-
rum mit der Mdéglichkeit zur Anwendung von extrakorporalen Er-
satzverfahren (Kaiserschnitt in HLM-Bereitschaft).

Bei schweren und prolongierten Verliufen Indikation fiir ICD-Im-
plantation priifen.

Experimentelle Therapien sind die Anwendung von i.v.-Immunglo-
bulinen und Prolactin-Antagonisten (Bromocriptin).

7. Reanimation

Kommt es bei einer schwangeren Patientin zu einer Reanimationssi-

tuation, so hingt das Leben von Mutter und Kind vom koordinierten

Zusammenspiel aller beteiligten Disziplinen ab. Es handelt sich um eine

seltene Notfallsituation mit einer Inzidenz von ca. 1:30.000 Schwanger-

schaften. Bei Schwangeren ist in einigen Punkten eine Modifikation der

Standard-ReanimationsmalBBnahmen erforderlich:

Beginn mit Standard-CPR 30:2. Verstirkter Druck fiir adiquate
Herzmassage notig.

Manuelle Uterusplazierung nach links durch weitere Helfer (Vena
cava-Kompression vermeiden).

Hoher Stellenwert der endotrachealen Intubation zur Atemwegssi-
cherung.

Kein Einsatz von Natriumbikarbonat.

Bei Verdacht auf Lungenembolie Thrombolyse erwigen.

An spezifische potentiell reversible Ursachen denken: Magnesium-
Toxizitit (Antidot Calcium); Lokalanisthetika-Toxizitit (Lipid-Res-
cue).

Ab der 20. Schangerschaftswoche perimortale Sectio innerhalb von
5 min erwigen: Die Entbindung fiihrt zu verminderter aorto-cavaler
Kompression, effektiveren Thoraxkompressionen und einem Anstieg
des erreichbaren HZV. Fallserien zeigten eine sofortige Verbesserung
der miitterlichen Situation mit deutlich verbessertem Outcome. Ab
der 24 Woche ist unter Umstinden auch ein kindliches Uberleben
moglich..

Im Vorfeld Strukturen schaffen, die eine effektive Reanimation im
Kreissaal ermoglichen und auch eine perimortale Sectio einschlie-
Ben. Teamtraining z.B. im Rahmen von Simulationen.
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ARDS

Peter Neumann

Zusammenfassung

Die neue Berliner Definition des ARDS, welche eine Weiterentwicklung
der Amerikanisch-Europdischen Konsensuskriterien darstellt, findet zunehmen-
de Akzeptanz bei Klinikern und Wissenschaftlern. In diesem Zusammenhang
ist ohne Zweifel hilfreich, dass Teilnehmer der Taskforce, welche diese Konsen-
susdefinition erarbeiteten haben, in einer separaten Publikation [1] noch einmal
darlegen, warum welche Kriterien Eingang bzw. keinen Eingang in diese neue
Definition des ARDS gefunden haben. Die Publikation macht dadurch die neue
Konsensusdefinition nicht nur besser nachvollziehbar, sondern sie vermittelt durch
ihre Erklarungen und Ausfiihrungen auch viel interessantes Hintergrundwissen.
Pathologisch anatomisch wird vielfach ein diffuser Alveolarschaden mit hyalinen
Memranen sowie interstitiellem und ggf. intraalveolirem Odem, Zellnekrosen
und im Spdtstadium auch einem fibrotischen Umbau des Lungenparenchyms fiir
die Diagnose eines ARDS gefordert. Daher ist es verdienstvoll, dass Thille et al.
[2] bei 712 verstorbenen Patienten ihrer Intensivstationen, welche autopsiert wor-
den waren, retrospektiv untersuchten, in wieweit die Berliner ARDS-Defintion
mit diesem histopathologischen Befund iibereinstimmt. Wihrend fast alle Pati-
enten mit einem diffusen Alveolarschaden auch klinisch das Bild eines ARDS
aufweisen, trifft der Umkehrschluss, dass ein klinisches ARDS immer mit einem
diffusen Alveolarschaden einhergeht, nicht zu. Bei einem groffen Anteil dieser Pa-
tienten sind dann allerdings deutliche Zeichen einer Pneumonie nachweisbar, was
nach der Meinung verschiedener Experten ebenfalls mit der Diagnose ,, ARDS“
vereinbar ist. Diese Arbeit sowie eine Metaanalyse zum Thema Lungenpro-
tektive Beatmung (3] geben Hinweise, dass die Verwendung kleiner Tidalvo-
lumina vor der Entwicklung von beatmungsassoziierten Lungenschdden schiitzt.
Die Hochfrequenzoscillationsventilation (HFOV) erfiillt in _fast idealer Weise die
Vorstellungen einer lungenprotektiven Beatmung, indem zum einen das Alveolar
Cycling (repetitiver Kollaps von Alveolen in der Exspiration und Wiedererdffnung
dieser Alveolen in der Inspiration) verhindert wird und gleichzeitig mit sehr klei-
nen Tidalvolumina beatmet (oscilliert) wird. Daher sind die Ergebnisse von zwei
grofen Multizenterstudien, die keinen Effekt der HFOV auf das Uberleben von
ARDS-Patienten bzw. sogar eine erhohte Mortalitit durch die Anwendung von
HFEOV ergaben, iiberraschend und enttauschend. Trotz aller Kritik am Studien-
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design und der Durchfiihrung dieser Untersuchungen ist damit klar belegt, dass die
HFOV zur Zeit keine First Line Therapie des ARDS darstellt, sondern al-
lenfalls eine Nischenindikation als Rescuetherapie beim therapierefraktiren Oxy-
genierungsversagen besitzt. Erfreulich ist dagegen, dass erstmals in einer grofien
randomisierten und kontrollierten Untersuchung nachgewiesen werden konnte,
dass bei Patienten mit einem schweren ARDS (PaO,/FiO, < 150 mmHg unter
Beatmung mit PEEP > 5 cm H,O und einer FiO, > 0,6), die vor Einschluss in
die Studie maximal fiir 36 Std. beatmet waren, durch die Anwendung der Bauch-
lagerung die Mortalitit halbiert wird. Dabei hatten allerdings alle teilnehmenden
Krankenhduser mindestens 5 Jahre Erfahrung mit der Bauchlagerung zur The-
rapie von ARDS-Patienten, so dass von einer iiberdurchschnittlichen Expertise
der teilnehmenden Behandlungsteams ausgegangen werden kann. Auflerdem muss
betont werden, dass von 3.449 ARDS-Patienten, welche im Untersuchungs-
zeitraum auf den beteiligten Intensivstationen behandelt wurden, nur 474 in die
Studie eingeschlossen und 466 ausgewertet wurden, so dass vor einer Verallgemei-
nerung dieses ermutigenden Resultats auch angesichts der vorausgegangenen vier
groffen Multizenterstudien mit negativem Ergebnis, gewarnt werden muss.

Berlin-Definition des ARDS

Nachdem in Berlin im Jahr 2011 eine Uberarbeitung und Weiterent-

wicklung der Amerikanisch-Europiischen Konsensuskriterien des

ARDS (AECC) aus dem Jahr 1994 vorgestellt und diese Definiton (siche

Tabelle 1) 2012 u.a. im Lancet [4] veroffentlicht wurde, setzen sich zwei

wichtige Publikationen des letzten Jahres mit dieser neuen Definition

auseinander.

Die Teilnehmer der Taskforce, welche im Auftrag der Europiischen
Gesellschaft fiir Intensivimedizin (ESCIM) diese neue Konsensusdefini-
tion erarbeiteten, haben in einer separaten Publikation [1] noch einmal
dargelegt, warum bestimmte Kriterien Eingang in die neue Definition
des ARDS gefunden haben bzw. warum andere, auf den ersten Blick
sinnvoll erscheinende, Kriterien in der neuen Definition nicht beriick-
sichtigt wurden. Entscheidend waren u.a.:

a) Anwendbarkeit der Definition in der klinischen Praxis (feasibili-
ty). Aus diesem Grunde wurde u.a. auf die Angabe des PCWP in der
neuen Definition verzichtet.

b) Gleichzeitig sollte die Definition aber alle relevanten Aspekte des
ARDS berticksichtigen (content validity).

¢) Reliabilitdt, das heillt Zuverlissigkeit, mit der verschiedene Un-
tersucher zu dem gleichen Ergebnis kommen. Diese Zuverlissigkeit
ist insbesondere im Hinblick auf die Befundung von Rontgen-Tho-
raxbildern (Kriterium der bilateralen Infiltrate) und den Ausschluss
eines kardial bedingten Lungenddems bzw. einer Hyperhydratation

Uberarbeitung

und Weiterentwicklung

des ARDS

feasibility

content validity
Reliabilitat
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Pradiktiver Wert

DAD

Tabelle 1: ARDS - Berlin-Definition

ARDS

Zeitfaktor Beginn oder Verschlechterung der respiratorischen Symp-
tomatik innerhalb von einer Woche nach einem bekann-
ten Ausloser eines ARDS.

Radiologische Bilaterale Verdichtungen des Lungenparenchyms, die
Kriterien nicht vollstandig durch das Vorliegen von Pleuraer-
giissen, LymphknotenvergroRerungen oder den Kollaps
einzelner Lungenlappen erklart werden kdnnen.

Ursache des Das respiratorische Versagen kann nicht alleine durch das
Lungenddems Vorliegen einer Linksherzdekompensation oder Hyperhyd-
ratation erklart werden. Sofern allerdings keine Risiko-
faktoren fiir ein Lungenddem ersichtlich sind, soll durch
objektive Untersuchungen (z.B. Echokardiografie) ein
hydrostatisches Odem ausgeschlossen werden.

Oxygenierung mildes ARDS: 300 mmHg > Pa0,/Fi0, > 200 mmHg,
PEEP/CPAP > 5 cm H,0

moderates ARDS: 200 mmHg > Pa0,/Fi0, > 100 mmHg,
PEEP > 5 cm H,0

schweres ARDS: Pa0,/Fi0, < 100 mmHg, PEEP > 5 cm H,0

kritisch. Die Autoren prisentieren daher vier Fallbeispiele und zeigen
12 Rontgenbilder, an Hand derer sie sich mit diesen Fragen detail-
liert auseinandersetzen [1, elektronisches Supplement].

d) Die Unterteilung des ARDS in die Schweregrade ,,mild®, ,,;mode-

113

rat“ und ,,schwer*je nach Ausmall der Oxygenierungsstorung soll
einen pradiktiven Wert im Hinblick auf die Prognose des Patienten
(Mortalitit bei mildem, moderatem oder schwerem ARDS betrigt
ca. 27, 32 bzw. 45%) bzw. das Ansprechen oder Nichtansprechen
einzelner Therapieverfahren haben (siche Abbildung 1). Aus diesem
Grund wurde auch der Vorschlag fallen gelassen, fiir des schwere
ARDS eine Beatmung mit PEEP > 10 mbar zu fordern, da dieser
Parameter keine zusitzliche prognostische Aussage gestattet.
Verschiedene diagnostische Parameter (Abbildung 1) wie ,,inspirato-
rischer Plateaudruck®, ,,dynamische oder quasistatische Compliance®,
,, Totraumventilation®, ,extravaskulires Lungenwasser” oder inflamm-
atorische bzw. genetische Marker wurden verworfen, da sie entweder
nicht generell verfiigbar oder methodisch nur schwierig zu bestimmen
sind, bzw. keine zusitzliche diagnostische Sicherheit oder prognostische
Aussagekraft haben. Auch dem Vorschlag, die Diagnose ,,ARDS* per
Lungenbiopsie zu sichern, wurde nicht gefolgt, da erstens der typische
Befund eines diffusen Alveolarschadens (DAD: diffuse alveolar damage)
nicht immer zwingend vorliegen muss und andererseits eine Lungenbi-
opsie mit erheblichen Komplikationen behaftet sein kann.



