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INTENSIVMEDIZIN
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Zusammenfassung: Das "wiederentdeckte" Kompart-
mentsyndrom des Abdomens und die pathophysiolo-
gischen Konsequenzen einer intraabdominellen
Druckerhohung haben ihre Bedeutung in der Inten-
sivmedizin und sollten in die Differentialdiagnose des
Multiorganversagens mit einbezogen werden. Die
Messung des intraabdominellen Druckes ist einfach
und nicht-invasiv transvesical iiber einen liegenden
transurethralen oder suprapubischen Blasenkatheter
durchzufiihren. Die Absolutwerte sind in ihrer
Tendenz zu beurteilen. Ein rapider Druckanstieg mit
renaler, pulmonaler, gastrointestinaler oder/und kar-
dialer Funktionseinschrinkung deuten auf ein drohen-
des abdominelles Kompartmentsyndrom hin. Hier
kann die chirurgische Dekompression des Abdomens
indiziert sein.

Summary: Formerly largely ignored but now rediscov-
ered, the abdominal compartment syndrome and its
pathophysiological effects of increasing intra-abdomi-

Historische Betrachtung und
Definition

Beim abdominellen Kompartmentsyndrom (ACS)
und der intraabdominellen Hypertension (IAH) han-
delt es sich um seit langem bekannte Phdnomene, wel-
che allerdings erst in den letzten Jahren wieder auf
grofleres Interesse stof3en.

Bereits gegen Ende des 19. Jahrhunderts wurde der
Zusammenhang zwischen IAH und respiratorischer
Beeintriachtigung von Marey und Burt erkannt. Im
Jahr 1920 veroffentlichte Coombs (1) eine Ubersicht
iiber die physiologische Regulation des intraabdomi-
nellen Druckes (IAP).

1970 zeigten Soderberg und Westin (2), daBl der Druck
in der Bauchhohle direkt auf die Blase tibertragen und
folglich dort gemessen werden kann. 1984 veroffent-
lichten Kron und Harman (3) eine nicht-invasive
Methode zur Messung des IAP, die ein schnelles, pro-
blemloses Uberwachen der abdominellen Druck-
verhiéltnisse zul4fBt.

Das zunehmende Interesse an diesem Syndrom ist
begriindet durch die vielféltigen physiologischen und

nal pressure deserve to be attributed adequate impor-
tance in the field of intensive care and should be taken
into consideration in the differential diagnosis of mul-
tiple organ failure. Measurement of intra-abdominal
pressure can be performed using a simple, non-inva-
sive transvesical approach via a transurethral or supra-
pubic bladder catheter. Absolute values need to be
evaluated in their tendency. A rapid increase in pres-
sure associated with renal, pulmonary, gastrointestinal
and/or cardiac dysfunction may be indicative of an
impending abdominal compartment syndrome.
Surgical decompression of the abdomen can then be
required.

Schliisselworter: Kompartmentsyndrom — Abdomen —
Multiorganversagen — Chirurgische Dekompression

Key words: Compartment Syndrome — Abdomen -
Multiple Organ Failure — Surgical Decompression.

pathophysiologischen Konsequenzen, die vor allem
den kritisch Kranken der Intensivstation betreffen.
Aus chirurgischer Sicht sind die therapeutischen Ma@3-
nahmen bei IAP, IAH und ACS ausfiihrlich in der
aktuellen Literatur beschrieben (4). Schwerpunkt die-
ses Artikels ist daher das intensivmedizinische
Management der betroffenen Patienten.

Das Abdomen gilt — wie auch die Extremitdten oder
der Schédel — als eigenes Kompartiment, in welchem
bis zu einer kritischen Grenze eine Ausdehnung der
darin befindlichen anatomischen Strukturen moglich
ist, ohne daf} die Organe in ihrer Funktion beeintrich-
tigt werden. Ist in diesem geschlossenen anatomischen
Raum der Druck allerdings so hoch, daf} keine adi-
quate Perfusion zur Aufrechterhaltung der Organ-
funktion moglich ist, spricht man von einem
"Kompartmentsyndrom", einem Notfall, welcher bis
zum irreversiblen Organversagen fiithren kann.

Als physiologische IAH ist die Graviditit zu sehen, bei
der iiber einen Zeitraum von Wochen der IAP konti-
nuierlich zunimmt und die Organe meist nicht in ihrer
Funktion beeintriachtigt werden, da sie sich an die ver-
danderten physiologischen Bedingungen adaptieren
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Tabelle 1: Grade der intraabdominellen Druckerho-
hung nach Burch

Grad | 10 - 15 mmHg
Grad |l 16 - 25 mmHg
Grad I 26 - 35 mmHg
Grad IV > 35 mmHg

Tabelle 2: Klinische Zeichen eines ACS

Distension des Abdomens

Gestérte Magen-Darm-Passage
Volumenrefraktare Oligurie
Therapierefraktére Hypoxie

Erhdhter Beatmungsdruck
Hyperkapnie

Persistierende metabolische Azidose

konnen. Kritisch ist stets der rapide, akute Druck-
anstieg zu sehen.

Der IAP des gesunden, normalgewichtigen und spon-
tanatmenden Patienten ist 0 mmHg oder auch subat-
mosphérisch. Wird der Patient beatmet, sind die Werte
aufgrund der Ubertragung des intrathorakalen
Druckes iiber das Diaphragma auf das Abdomen
leicht erhoht. Als Hypertension sind Werte iiber
10 mmHg zu sehen, wobei keine Aussage iiber die Art
und Schwere der Organschddigung nur anhand der
gemessenen Werte gemacht werden kann, hierzu ver-
halten sich die einzelnen Organsysteme zu unter-
schiedlich. Sinnvoll erscheint dennoch die Einteilung
nach Burch (5) in vier Grade der intraabdominellen
Hypertension (Tab. 1)

Von einem ACS spricht man, wenn es neben einem
erhohten IAP klinische Zeichen einer Funktions-
einschriankung einzelner und mehrerer Organsysteme
gibt.

Physiologie und Pathophysiologie

Die speziellen organbezogenen physiologischen und
pathophysiologischen Konsequenzen der IAH und
des ACS werden im folgenden einzeln nach Organ-
systemen gegliedert vorgestellt, sie sind aber stets als
miteinander verkniipfte Systeme zu sehen und zu
beurteilen.

Bronchopulmonales System

Steigt der Druck im Abdomen, wird das Diaphragma
nach kranial gedringt, die physiologischen Exkursio-
nen des Zwerchfelles sind eingeschriankt, der intra-
thorakale Druck steigt an (6). Die Kompression des
Lungenparenchyms begiinstigt das Auftreten dystelek-
tatischer Areale und basaler Atelektasen. Folglich ver-
ringert sich die funktionelle Residualkapazitit, es muf3
mit einer erhohten Shunt-Fraktion, einem verminder-

ten PaO, und einem erhohten PaCO, gerechnet wer-
den (7).

In gleicher Konsequenz miissen beim beatmeten
Patienten erhohte Spitzendriicke und erhdhte mittlere
Atemwegsdriicke in Kauf genommen werden, um eine
ausreichende Ventilation des Patienten zu erreichen
(8). Hiermit geht allerdings das Risiko des Baro-
traumas einher (9) - spezielle Beatmungskonzepte
sind erforderlich. Es lie3 sich zudem zeigen, daf3
Patienten mit klinisch-radiologisch nachweisbaren
Atelektasen infolge IAH eine erhohte Rate an pulmo-
nalen Infekten hatten (9).

Die Kombination von zunehmender Hypoxdmie und
Hyperkapnie mit steigenden Beatmungsdriicken ge-
hort zu den Charakteristika des ACS (Tab. 2).

Kardiovaskuliires System

Ist der intrathorakale Druck erhoht, so sinken Vorlast
und die Auswurfleistung des Herzens, gleichzeitig ist
aber aufgrund der direkten Kompression des Herzens
der rechtsventrikuldre Druck erhoht, was irrefithren-
der Weise als ausreichender Druck fehlinterpretiert
werden kann. Verfiigt man iiber einen pulmonalarteri-
ellen Katheter, fillt der erhohte pulmonal kapilldre
Wedge-Druck (PCWP) auf. Zentraler Venendruck
(ZVD) und PCWP sind Driicke, die aus der Summe
intravaskuldrer und intrathorakaler Driicke in
Relation zur Atmosphére gemessen werden. Somit gilt
fiir ZVD und Wedge-Druck, daf sie als Parameter fiir
den intravaskuldren Volumenstatus nur bedingt ver-
wertbar sind, wenn nicht der intrathorakale Druck
subtrahiert wird, d.h. der rein transmurale Druck
Verwendung findet (10). Die Gefahr besteht, dafl der
Patient mit IAH und ACS bei einem ohnehin erhchten
Volumenbedarf durch die Fehlinterpretation der
Werte nicht iiber einen normovoldmen Status verfiigt.
Normovoldmie und moderate Hypervoldmie sorgen
bei Patienten mit IAH und ACS fiir ein ausreichendes
Herzzeitvolumen (7, 11).

Peripherer Gefdwiderstand und pulmonal vaskulérer
Widerstand sind meist ebenfalls erhoht. Wieder ist die
direkte Kompression, in diesem Fall der Aorta und des
Lungenparenchyms, als direkte Folge der intrathora-
kalen Druckerhohung fiir diesen pathophysiologi-
schen Mechanismus verantwortlich (10). Der venose
Riickflu3 aus der unteren Korperhilfte ist verringert.
Einerseits ist dies die Folge des direkten Druckes bei
TAH und ACS auf die Vena cava inferior, andererseits
ist aufgrund der kranialen Deviation des Diaphragmas
der Durchtritt der V. cava durchs Zwerchfell verengt
und der Blutflu somit verlangsamt (12). In den unte-
ren Extremititen kommt es folglich zur Stase bei
gleichzeitig erhohtem femoralem Venendruck. Es be-
steht die Gefahr der Ausbildung peripherer Odeme
und tiefer Venenthrombosen (13).

Niere und ableitende Harnwege

Die Funktionseinschrankung der Niere mit riicklaufi-
ger Urinproduktion infolge verminderter glomeruli-
rer Filtration ist das Friithzeichen einer IAH. Zeigt sich
laborchemisch ein Anstieg der Retentionswerte und
eine verminderte Kreatinin-Clearance (14), muf diffe-
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rentialdiagnostisch ein drohendes ACS in Betracht
gezogen werden. Zum einen ist eine Verminderung des
renalen Blutflusses, zum anderen aber auch eine
direkte Kompression des Nierenparenchyms — in der
Literatur auch als renales Kompartment beschrieben
(15) — fiir diese Funktionseinschriankung verantwort-
lich. Eine Kompression der Ureteren als Grund fiir
eine verminderte Diurese scheidet nach Untersu-
chungen von Harman und Kollegen (16) aus, da auch
die Einlage von Stents keine Verbesserung einer beste-
henden Oligurie oder Anurie erbrachte. Bereits bei
einem IAP von 15 mmHg kann sich eine Oligurie ent-
wickeln, bei 30 mmHg kommt es zur Anurie (17). L4t
sich die Ursache des IAH moglichst frith beseitigen, ist
damit zu rechnen, dafl die renale Funktionsein-
schrankung voll reversibel ist.

Gastrointestinaltrakt

Der Gastrointestinaltrakt reagiert auf intraabdominel-
le Druckerhohungen und Druckschwankungen &u-
Berst sensibel (18). Bereits bei einem Druck von
10 mmHg ist eine Verminderung des mesenterialen
Blutflusses zu messen (19), was die Minderperfusion
der Darmmukosa und ein mef3bares Abfallen des pHi
zur Folge hat. Bei erhohtem IAP werden die diinn-
wandigen mesenterialen Venen komprimiert, der
Druck auf die Darmwand steigt, was eine Zunahme
des meist zu diesem Zeitpunkt bereits bestehenden
Mukosaddems nach sich zieht (20). Wie drastisch die
Verringerungen des Blutflusses im Gastrointestinal-
trakt sind, haben Arbeiten von Friedlander (19) und
Diebel (20) gezeigt. Bei IAP-Werten um 40 mmHg
verminderte sich im Stromgebiet des Truncus coeliacus
die Perfusion bis 43% und im Stromgebiet der Arteria
mesenterica superior bis 69%. Die Folge sind Ischi-
mie, Mukosaddem und die Gefahr des Verlustes der
mukosalen Barriere, was die bakterielle Translokation
begiinstigt. Der Verlust dieser Barriere wiederum
kann der Promotor einer Sepsis mit Multiorganver-
sagen sein (21, 22).

Bauchwand

Die Bauchwand des Gesunden ist weich und elastisch
und kann somit intraabdominelle Druckschwankun-
gen ausgleichen. Ist der IAP dauerhaft erhoht, z.B. bei
Aszites oder bestehendem Mukosaddem, so ist die
Bauchwand permanent distendiert und verliert ihre
ausgleichende Féhigkeit, die Elastizitdt 1463t nach.
Dauerkompression und Minderperfusion der Bauch-
wand fithren zu Wundheilungsstorungen und Faszien-
dehiszenz (23).

Leber und Pfortaderkreislauf

Bei IAH und ACS ist die Perfusion im Stromgebiet

der Lebervenen und der Pfortader reduziert (20). Als

Ursachen sind hier zu sehen:

a. Die direkte Kompression der Leber,

b. die Verengung der Gefdllumina beim Durchtritt
durch das Diaphragma aufgrund der kranialen
Deviation des Diaphragmas und

c. die Abhédngigkeit der lokalen Perfusion vom
Herzzeitvolumen (12).

Auf zelluldrer Ebene bedeutet dies eine Beein-
trachtigung der Abbau- und Stoffwechselleistungen
der Hepatozyten (24). Bereits bei einem intra-
abdominellen Druck von 10 mmHg kénnen Minder-
leistungen in der Clearance von Stoffwechselpro-
dukten — bei noch physiologischem Herzzeitvolumen
und arteriellem Mitteldruck — beobachtet werden (20).

Zentrales Nervensystem

Gemidll der Monro-Kellie-Doktrin besteht das
Cerebrum aus drei Kompartimenten, die direkt von-
einander abhédngen. Steigt der Druck im einen Kom-
partiment (Parenchym, Liquor, GefdBsystem) so wer-
den konsekutiv die anderen Systeme im Rahmen ihrer
physiologischen Kompensationsmechanismen diesen
Druck auszugleichen versuchen. Bei physiologischem
(Husten und Pressen) und pathologischem abdominel-
lem Druckanstieg erhoht sich auch der intrathorakale
Druck durch die Fortleitung des IAP iiber das
Diaphragma. Durch diesen intrathorakalen Druckan-
stieg verringert sich der venOse Abstrom aus dem
Cerebrum, man spricht hier auch vom cerebralen
venosen Pooling, die Folge ist ein Anstieg des ICP (25,
26).

Ursachen und Inzidenz

Das ACS ist vor allem aus der Unfallchirurgie
bekannt. Berichte aus der nicht-traumatologisch-ope-
rativen und der inneren Medizin nehmen zu.
Risikofaktoren fiir ein ACS sind:

Traumatologie:

stumpfes Bauchtrauma

penetrierende Verletzungen
retroperitoneales Hamatom/Blutung
intraperitoneale Blutungen
Beckenfrakturen

abdominelles Packing zur Blutstillung
Verbrennung

viszerales Odem (Volumensubstitution)

Nicht-traumatologische, operative Fécher:
postoperatives viszerales Odem
Pneumoperitoneum nach Laparoskopie
Neoplasien, Obstruktionen, Entziindungen
HELLP-Syndrom und Praeklampsie
Aortenaneurysma

Lebertransplantation

Hernienchirurgie

Innere Medizin:

e Pancreatitis

e Adipositas permagna
Leberzirrhose

e Sepsis

e peritoneale Dialyse
e Aszites.

Die Trias nach Burch (5) postuliert, dal Hypothermie,
Koagulopathie und eine therapierefraktire metaboli-
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Methode nach Cheatham und Safcsak
Abbildung in Anlehnung an Cheatham ( 18 )

50

Intravesikulare Druckmessung

\/

Druck-
beutel
mit

500 mi
NaCl 0,9%

ml NaCl 0,9%

18 G Kaniile
an Zuspritzport

Abbildung 1: Messung des intraabdominellen Druckes Uber

sche Azidose fiir die Entwicklung eines ACS pradesti-
nieren. Bei traumatologischen Patienten findet sich
diese Konstellation hiufig schon bei der Erstversor-
gung, denkbar ist auch unmittelbar nach dem Trauma.
Bereits in der primdren Schockphase kommt es zum
kapilldren Leck mit Fliissigkeitsverschiebungen und
O0dematoser Verdnderung der Mukosa: der ersten
Stufe der intraabdominellen Druckerhéhung. In dieser
Kette konnen dann sdmtliche der oben beschriebenen
pathophysiologischen Verdanderungen in direkter und
indirekter Folge ablaufen (18).

Bei den nicht-traumatologischen Patienten sind meist
inflammatorische Prozesse fiir die Entwicklung eines
"capillary leak" mit metabolischer Azidose und
Minderperfusion der Darmmukosa und der Darm-
wand verantwortlich (27, 20).

Es ist zu vermuten, da3 ACS und IAH, obwohl es
keine neuen Erkrankungen sind, in der Vergangenheit
zu wenig Beriicksichtigung in der Differentialdiagnose
der akuten mesenterialen Ischdmie oder des akuten
Nierenversagens mit Multiorganversagen gefunden
haben (18).

Die Inzidenz des ACS wird mit 4% - 33% bei trauma-
tologischen Patienten angegeben (28, 29, 4). Die
Mortalitédtsraten schwanken von 42% bis 100% nach
Diagnosestellung eines ACS (16).

Zu bedenken ist auch, daf3 Patienten mit IAP-Werten
von 18 - 20 mmHg mit einer 11fach héheren Mortali-
tit belastet sind (30).

Diagnostik und Messmethode (des
infraabdominellen Druckes)

Die klinische Untersuchung des Patienten ohne das
Messen des intraabdominellen Druckes fiihrte nur in

den Blasendruck (n. Cheatham).

53% bis 76% der Fille zur korrekten Diagnose eines
ACS (31). Im Rontgenbild konnen Atelektasen, hoch-
stehende Zwerchfelle und ein verringertes Lungen-
volumen Hinweise auf IAH und ACS geben, bewei-
send sind diese Befunde aber nicht (6). Als Gold-
standard gilt die nichtinvasive, indirekte, transvesikale
Messung des Druckes (18, 2, 3). Direkte Methoden
mittels intraperitonealer Katheter oder auch iiber
gastrale, rektale oder iiber die Vena cava inferior ein-
gebrachte Sonden korrelieren schlechter und sind zum
Teil weitaus invasiver als die Messung iiber einen lie-
genden Blasenkatheter (32, 33). Die gute Korrelation
des intravesikal gemessenen Druckes mit dem intraab-
dominellen wurde in zahlreichen Studien bestétigt (2,
3). Kron und Kollegen beschrieben die transvesikale
Druckmessung als erste 1984 (3). Im klinischen Alltag
schnell und einfach durchfiihrbar ist die "modifizierte
Kron-Methode" nach Cheatham und Safcsack (34).
An der Probeentnahmestelle eines transurethralen
oder suprapubischen Blasenkatheters wird eine 18 G
Kaniile eingelegt, an die ein handelsiibliches Druckab-
nehmersystem mit Druckbeutel und Infusionskonnek-
tor angeschlossen wird. Uber die dem Patienten am
néchsten liegende Zuspritzmoglichkeit instilliert man
nach kompletter Entleerung der Harnblase (Abklem-
men des Katheters zum Auffangbeutel), 50 ml NaCl
0,9%. Vor Instillation muf3 der Nullpunkt auf Hohe
der Symphyse abgeglichen sein. Im Idealfall 14t sich
eine Druckkurve mit Schwankungen entsprechend der
In- und Exspiration sehen (Abb. 1).

Eine eingeschrinkte Beurteilbarkeit liegt dann vor,
wenn der IAP nicht frei auf die Harnblase tibertragen
werden kann, z.B. infolge pelviner Hamatome oder
Packing. Die Diagnose eines ACS ist erschwert, wenn
die Patienten aufgrund einer Adipositas permagna,
Graviditdt oder Aszites bereits vorbestehend chro-
nisch erhohte IAP-Werte haben (35, 36). In jedem Fall
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sind fiir den Intensivmediziner nicht nur Absolut-
werte, sondern auch die Tendenz der MeBwerte wich-
tig (18).

Intensivmedizinisches Management

Das Messen des IAP sollte zum Standard werden bei
allen Patienten, die aufgrund ihres Verletzungsmusters
oder ihrer Vorerkrankungen ein erhohtes Risiko fiir
IAH und ACS haben. Die oben beschriebene Metho-
de nach Cheatham (34) ist einfach, schnell und nicht-
invasiv durchzufiihren. Werden Werte von 16 - 25
mmHg gemessen, muf3 die Gefahr eines ACS bedacht
werden. Die Therapie der Wahl bei ACS ist die opera-
tive Dekompression mittels Laparotomie, die "Dama-
ge Control Laparotomy", die im Notfall auch bettsei-
tig durchgefiihrt werden muf3, wenn der Transport zum
Operationssaal ein zu hohes Risiko birgt. Das Ab-
domen soll nur mit Folienmaterial geschiitzt "offen"
bleiben oder temporédr mit verschiedenen zur Ver-
fligung stehenden Materialien verschlossen werden.
Der endgiiltige VerschluB3 des Abdomens kann dann
situationsentsprechend gewihlt werden.

Die akute Dekompression stellt fiir die Himodynamik
eine kritische Phase dar, insbesondere bei Verkennen
einer Hypovoldmie aufgrund fehlinterpretierter ZVD-
und PCWP-Werte. Die Entlastung des Abdomens
kann aufgrund plotzlicher Druckveranderungen und
Fliissigkeitsverschiebungen zu einem Zusammenbruch
des venosen Riickstroms fithren. Das "Reperfusions-
Syndrom" ist charakterisiert durch einen kardiovas-
kuldren Kollaps mit drohendem Herzstillstand und
einer Auswaschung von Lactat, Kalium und anderen
anaeroben Metaboliten aus den zuvor ischdmischen
oder minderversorgten inneren Organen (37). Daher
mul} vor Dekompression reichlich Volumen gegeben
werden.

Gegen eine frithe enterale Erndhrung nach Dekom-
pression bei intakter Darmkontinuitédt spricht nichts
(18).

Wurde ein Patient mittels "Damage Control Laparo-
tomy" dekomprimiert, so sollte auf Normothermie
geachtet werden, da es tiber das offene Abdomen zu
einem enormen Wirmeverlust kommt (18).
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In eigener Sache

Sehr geehrte Kolleginnen und Kollegen,
meine Damen und Herren,

sicherlich ist Thnen in den Voranzeigen fiir unsere kommende Jubiliumsveranstaltung in
Miinchen vom 9. - 13. April 2003 bereits aufgefallen, da3 die seit Jahren fiir den Deutschen
Aniésthesie-Kongref3 benutzte Abkiirzung ,,DAK* durch ,,DAC* ersetzt wurde.

Diese Anderung war notig geworden, da die Abkiirzung ,,DAK* fiir einen namhaften deut-
schen Krankenversicherer patentrechtlich geschiitzt ist, so daf3 diese uns allen vertraute
Abkiirzung nicht mehr ldnger benutzt werden darf und wir uns zum 50. Jahrestag der Griindung
unserer Gesellschaft mit dem neuen Kiirzel ,,DAC* fiir unsere Jahrestagung vertraut machen
miissen.

Geblieben ist die Regelung, dall Nicht-Fachirzte (DGAI-Mitglieder) sowie Medizinstudenten,
die einen freien Vortrag halten oder ein Poster prédsentieren, in Anerkennung ihres wissen-
schaftlichen Engagements von den Kongrefigebiihren befreit sind.

Mit freundlichen Griien bis zum Jubiléiums-DAC 2003 im April in Miinchen.

Prof. Dr. Eike Martin FANN.Z.C.A.
KongrefBprasident DAC 2003

PD Dr. Bernhard M. Graf
KongreBsekretdr DAC 2003
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