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Zusammenfassung: Schwangere weisen eine ausgepriigte
Odemneigung auf, bei 0,05% entwickelt sich als schwere
Komplikation ein peripartales Lungenodem. Die Ausbildung
eines manifesten Lungenodems ist in den meisten Fillen
multifaktoriell bedingt. Hiufigste Ursachen sind Tokolyse,
Infektionen wihrend der Schwangerschaft, Prieklampsie,
Volumeniiberladung und kardiale Erkrankungen. Werden
die physiologischen Kompensationsmechanismen iiberfor-
dert, konnen fiir Mutter und Kind lebensbedrohliche
Situationen entstehen. Die schnelle Diagnose und Therapie
des peripartalen Lungenodems und seiner auslosenden
Faktoren fordert eine enge Zusammenarbeit von Geburts-
helfern und Anisthesisten. Es wird eine Ubersicht iiber
Inzidenz, Atiologie, differenzierte Diagnostik und Therapie
verschiedener Ursachen eines peripartalen Lungenédems
gegeben und das Zusammentreffen mehrerer Kofaktoren
anhand einer typischen Kasuistik diskutiert.

Summary: Parturients display a marked tendency towards
edema; in 0.05 percent of cases a peripartum pulmonary

Einleitung

Die durch die hormonelle Umstellung bedingten physiologi-
schen Verdnderungen wihrend der Schwangerschaft sollen
ein Optimum der Adaptation von Mutter und Kind an die
bevorstehende Stresssituation — die Geburt — gewéhrleisten.
Mehrere dieser Verdnderungen pridisponieren allerdings
fiir die Ausbildung eines Lungenddems (Tab. 1). Die gegen-
iiber der gesteigerten Erythrozytenzahl tiberproportionale
Zunahme des Plasmavolumens fiihrt zu einer Abnahme des
Héimatokrits. Diese physiologische Andmie wird u.a. durch
ein gesteigertes Herzzeitvolumen mit Erhohung des zirku-
lierenden Blutvolumens um ca. 50% kompensiert [1, 2]. Die
Erhohung des Herzzeitvolumens ist auch notwendig, um den
erhohten Sauerstoffbedarf durch den Feten und die metabo-
lische Aktivitdtszunahme von u.a. Myokard und Nieren zu
decken. Gleichzeitig kommt es mit zunehmendem Gesta-
tionsalter zu einer Abnahme des kolloidosmotischen
Druckes (KOD), welche bis in die postpartale Phase anhélt
(Tab. 2) [2, 3]. Als kritischer Schwellenwert fiir die
Ausbildung eines Lungenddems wird ein KOD von 13 - 16
mmHg angesehen [4]. Die kritischsten Abfille des KOD fin-
den sich bei Prieklampsie und bis 48 Stunden postpartal. In
dieser Phase konnen auch geringe Verdnderungen von

edema develops as a serious complication. The etiology of
manifest peripartum pulmonary edema is often multifacto-
rial. Frequent causes are tocolytic therapy, infections during
pregnancy, preeclampsia, fluid overload, and cardiac dis-
eases. Life-threatening situations for mother and foetus may
result if too great a strain is put on the physiological com-
pensatory mechanisms. The rapid diagnosis and therapy of
peripartum pulmonary edema and the factors causing it
require close cooperation between obstetricians and an-
aesthetists. We present an overview of the incidence, eti-
ology, diagnostic procedures and therapy of different causes
of peripartum pulmonary edema. The concurrence of sever-
al coexisting factors is discussed based on a typical case
report.

Schliisselworter: Lungenédem - Peripartal — Tokolyse -
Prieklampsie — Maternale Infektion

Keywords: Pulmonary Edema - Pregnancy and Childbirth -
Tocolysis — Preeclampsia - Maternal Infection.

hydrostatischem Druck oder pulmonaler Kapillarpermeabi-
litdt die rasche Ausbildung eines Lungenddems triggern.
Jede Volumenbelastung der Schwangeren fiihrt zu einem
Anstieg des hydrostatischen Druckes, der bei Uberschreiten
der Lymphdrainagekapazitit Fliissigkeitseinlagerungen im
Interstitium verursacht [5]. Zur Entgleisung der einge-
schriankten Homoostase kommt es vor allem durch den Ein-
satz von Tokolytika in Zusammenhang mit iiberméBiger
Volumenzufuhr und Infektionen am Ende der Schwanger-
schaft. Einen Uberblick iiber mogliche Ursachen fiir die
Ausbildung eines peripartalen Lungenddems (PPL) gibt
Abbildung 1.

Trotz der Fiille pradisponierender Faktoren und seiner
Ursachenvielfalt zahlt das PPL mit einer Héaufigkeit von
0,05% [6, 7] zu den seltenen, allerdings potentiell lebensbe-
drohlichen Notféllen in der Geburtshilfe. Nach ersten
Publikationen in den 60er Jahren [8 - 10] hauften sich Fall-
berichte iiber das PPL nach Einfiihrung der Beta-Sympatho-
mimetika zur Tokolyse [11 - 15]. In den letzten zehn Jahren
fand das PPL zunehmend Beachtung als eigenstdndiges
Krankheitsbild [2 - 4,6]. Im folgenden Beitrag werden
eine typische Kasuistik und Hauptursachen eines PPL vor-
gestellt.
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Abbildung 1: Ursachen eines peripartalen Lungenddems (modifiziert nach (2) und (6)).

Tabelle 1: Physiologische Verdnderungen wdhrend der
Schwangerschaft, die Herz-Kreislauf- und Atemfunktion bzw.
Oxygenierung beeinfréchtigen sowie zur Ausbildung eines
peripartalen Lungenddems prédisponieren (nach (1), (2);
AF = Atemfrequenz, HF = Herzfrequenz).

Verschiebung der Zwerchfellebene nach kranial

erhdhter infraabdomineller Druck, gastrodsophageale
Refluxneigung

Odemneigung mit Verengung der (oberen) Atemwege
Abnahme der funktionellen Residualkapazitat (20%)

Zunahme des Atemminutenvolumens (560%, Uberwiegend
Tidalvolumen 1, nur 15% AF 1)

erniedrigfer puimonalvaskulérer Widerstand (35%)

gesteigerter Sauerstoffverbrauch (20%, zusdtzlich um
40 -100% unter Wehen)

Abnahme des kolloidosmotischen Druckes (20 - 40%)
Zunahme des Plasmavolumens (40%)
Zunahme des Blutzellvolumens (15%)

Steigerung des Herzzeitvolumens (40%, Uberwiegend
Schlagvolumen 1, nur 15% HF 1)

Abnahme systemischer GefdBwiderstand (20%).

Tabelle 2: Ver&nderungen des kolloidosmotischen Druckes
(KOD) durch eine Schwangerschaft und bei Auftreten einer
Pr&eklampsie. Naherungswerte nach (2, 3).

KOD (mmHg)
antepartal  postpartal
nicht schwangere Frauen 254+23
normotensive Schwangerschaft 22,4 + 2,1 154 £ 2,1
Pr&eklampsie 17,9 £0,7 13,6+ 0,5

Kasuistik

Eine 18jdhrige Erstgravida stellte sich wegen vorzeitiger
Wehen in der 30,6. Schwangerschaftswoche in einem
auswdrtigen Krankenhaus vor. Es wurden eine Bolus-
Tokolyse mit Fenoterol (Partusisten®) tiber drei Tage (Start
mit 3 pg/3 min und Reduktion bis 3 pg/24 min) einschlieBlich
Lungenreifeinduktion (2 x 12 mg Bethamethason) und Infu-
sionstherapie sowie wegen seit drei Tagen bestehender Tem-
peraturerh6hung mit Leukozytose (27,9 Gpt/l) eine Anti-
biotikatherapie mit Mezlocillin durchgefiihrt. Das Protokoll
tiber die tdgliche Fin- und Ausfuhr wies eine positive
Volumenbilanz von insgesamt 4.800 ml in den ersten beiden
Tagen aus. Am Morgen des 3. stationdren Tages zeigte die
Patientin einen , Reizhusten® und diskrete basale Rassel-
gerdusche (RG). Am Nachmittag kam es zur Verschlechte-
rung des Allgemeinzustandes mit permanentem Husten,
beginnender Dyspnoe und deutlichen RG bei abgeschwich-
tem Atemgerdusch iiber der rechten Thoraxhilfte. Die
Rontgen-Ubersichtsaufnahme des Thorax (Abb. 2) wurde
als Bild einer beidseitigen Lungenentziindung interpretiert
und die Antibiotikatherapie um Ciprofloxacin erweitert.
Wegen rapide zunehmender Dyspnoe und Oxygenierungs-
storung bei Abhusten von schleimig-blutigem Sputum mus-
ste die Patientin in der Nacht des vierten stationdren Tages
noch vor Verlegung in die Universititsfrauenklinik intubiert
und beatmet werden. Als Initialtherapie wurden insgesamt
100 mg Furosemid, 250 ml Mannitol, 200 mg Prednisolon,
200 mg Aminophyllin und 0,5 mg Digitoxin intravends appli-
ziert.

Bei Ubernahme wies die Patientin eine pulsoxymetrische
Séttigung von 72% auf, war tachykard, hyperton und iiber
den liegenden Tubus lieBen sich insgesamt 250 ml fleischfar-
bene Fliissigkeit absaugen. Das Monitoring wurde durch
eine arterielle Blutdruckmessung komplettiert (Blutgas-
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analyse: pH = 7,23; paO, = 40 mmHg; Sa0, = 70%). Wegen
eingeengtem, sinusoidem, tachykardem CTG wurde die Pati-
entin umgehend unter balancierter Anésthesie von einem
hypotonen Neugeborenen (APGAR-Werte 2/6/7) per sec-
tionem entbunden. Die Oxygenierung der Patientin konnte
dabei nur mit einer inspiratorischen Sauerstoffkonzentration
(FiO,) von 1,0 bei Tidalvolumina von 700 ml und einem posi-
tiven endexspiratorischen Druck (PEEP) von 10 mbar
(Atemwegs-Spitzendruck 32 mbar) nach mehrmaligen
Rekruitmentmandvern gewihrleistet werden (Anstieg der
pulsoxymetrischen Séttigung auf 97% innerhalb 15 Minu-
ten). Die Diurese betrug nach nochmaliger Furosemidgabe
(80 mg) und intraoperativer Dopamintherapie (5 pg/kg/min)
2.000 ml in zwei Stunden. Nach Anlage eines zentralen
Venenkatheters wurde die Patientin auf die Intensivstation
verlegt.

Die bei ITS-Aufnahme angefertigte Rontgen-Ubersichtsauf-
nahme des Thorax zeigt Abbildung 3. Das Ausmaf der intra-
pulmonalen Fliissigkeitsansammlung verdeutlicht die Com-
putertomographie-Sequenz der Abbildung 4. Das Beat-
mungsregime mit optimiertem PEEP wurde anhand einer
kontinuierlichen Blutgasanalyse stindig den aktuellen
Erfordernissen angepasst. In Tabelle 3 wird das Verhéltnis
von pa0, und FiO, von Operation bis zum Weaning zusam-
mengefasst. 30 Stunden nach Ubernahme konnte die Pati-
entin trotz des dramatischen Aufnahmebefundes extubiert
werden. Im weiteren Verlauf zeigte sie hypertone Blutdruck-
werte und iiber drei Tage anhaltendes Fieber zwischen 37,0
und 39,2° C bei erhohten Entziindungsparametern. Procal-
citonin (PCT) und Lipopolysaccharid-bindendes Protein
(LBP) als Marker einer Sepsis waren deutlich erhoht. Den
Verlauf von CRP, Leukozyten, PCT, LBP und Temperatur
dokumentiert Tabelle 4. Wihrend der intensivtherapeu-
tischen Behandlung gelang zu keinem Zeitpunkt in Tracheal-
sekret, Urin- oder Blutkulturen ein Erregernachweis. Auch
die serologischen Untersuchungen auf Chlamydien, Myko-
plasmen, Legionellen und systemische Mykosen blieben
ergebnislos.

1. Tokolyse-induziertes PPL

Beta-Sympathomimetika und Magnesiumsulfat werden in
der Geburtshilfe zur Hemmung vorzeitiger Wehen einge-
setzt. Bei drohender Frithgeburt kann der Zeitgewinn zur
Lungenreifeinduktion mittels Kortikosteroidgabe und Ver-
legung der Schwangeren in ein Perinatalzentrum genutzt
werden. In den Industriestaaten werden ca. 1 - 2% aller
Schwangeren mit Tokolytika behandelt [7, 16]. Angaben zur
Inzidenz des Beta-Sympathomimetika-assoziierten PPL lie-
gen zwischen 1 : 20 und 1 : 400 Tokolysen [5, 16 - 18]. Dabei
variiert die Haufigkeit des Tokolyse-induzierten PPL mit der

Abbildung 2: Réntgen-Thorax vor Ubernahme der Patientin in die
Universitatsfrauenklinik.

Abbildung 3: Réntgen-Thorax nach Ubemahme der Patientin auf die
Intensivstation.

Spezialisierung der Geburtsklinik und dem jeweiligen
Tokolyse-Management. So konnte eine Arbeitsgruppe aus

= ARDS; < 300 = akute Lungeninsuffizienz; > 300 = normal).

Tabelle 3: Verdnderungen von paO, und FiO, wahrend der Intensivtherapie einer 18jahrigen Patientin mit PPL (paO,/FiO, < 200

Datum 22.07. 22.07. Transport  22.07. 22.07. 22.07. 23.07. 23.07.
Ereignis Sectio OP-Ende auf ITS 10:00 11:00 18:00 06:00 CPAP
paO, (mmHg) 40 75 57 97 97 144 217 219
FiO, 1.0 1.0 1.0 0.9 0.8 0.6 0.4 0.4
paO, / FiO, 40 75 57 108 121 240 542 548
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Abbildung 4: Computerfomographische Befunde der Patientin mit peripartalem Lungenddem vom Aufnahmetag. Eindrucksvoll lassen sich luftge-
flllfe Bronchien in den kranialen Schnitten und flussigkeitsgeflllte Bronchien in den basalen Lungenabschnitten differenzieren.

Taiwan nur 6,7% aller PPL (n = 45) iiber einen 10-Jahres-
Zeitraum auf die Tokolyse zuriickfithren [19]. An einer ame-
rikanischen Universitdtsklinik wurden dagegen iiber zehn
Jahre 86 PPL bei 16.810 Entbindungen erfasst. 80% dieser
Patientinnen erhielten ein Tokolytikum, 41% sogar zwei
oder mehr Tokolytika [20]. Als pradisponierende Faktoren
fiir ein Tokolyse-induziertes Lungenodem gelten Mehrlings-
schwangerschaften, miitterliche Infektion, Prideklampsie,
kardiale oder renale Vorerkrankungen und die gleichzeitige
Gabe von Magnesiumsulfat oder Kortikosteroiden [5, 7, 13,
16,21].

Pathophysiologisch steht die Beta-Sympathomimetika-indu-
zierte Natrium- und Wasserretention im Vordergrund, die
von GrofSpietsch et al. [22] als mittlerer Gewichtsanstieg um
1,6 kg in 48 Stunden nach Tokolysebeginn quantifiziert wer-
den konnte. Die gleiche Arbeitsgruppe wies eine Halbierung
der Kreatinin-Clearance innerhalb von zwei Stunden und
den starksten Abfall der glomeruldren Filtrationsrate in den
ersten sechs Stunden der Tokolyse nach. Dabei ist eine
gesteigerte ADH-Sekretion nur fiir kurzzeitige Effekte ver-
antwortlich, weitere Wirkungen scheinen iiber eine
Aktivierung des Renin-Angiotensin-Systems abzulaufen [5,
22]. Die Bedeutung kardiovaskuldrer Effekte ist noch nicht
endgiiltig geklart. Positiv chronotrope und inotrope Effekte
fithren zum Anstieg von Herzfrequenz, Ejektionsfraktion
und Cardiac output (35 - 60% zusitzlich zur schwanger-
schaftsbedingten Erhohung der kardialen Auswurfleistung).
Allerdings lassen sich diese Verédnderungen sowohl bei Pati-
entinnen mit als auch ohne Ausbildung eines PPL nachwei-
sen [5,21,23].

Zunehmende Dyspnoe und Zyanose sind Leitsymptome des
beginnenden Lungenddems [19, 24]. Haufig finden sich ein
Abfall des Hamatokrits [25] und des Serum-Kaliums [22].

75% der Patientinnen mit Beta-Sympathomimetika-Toko-
lyse weisen eine supraventrikuldre Tachykardie auf [21]. Die
Uberwachung von Ein- und Ausfuhr und regelméifige Ge-
wichtskontrollen unter Tokolyse werden gefordert, um eine
Oligurie und zunechmende Odembildung rechtzeitig erken-
nen und behandeln zu koénnen [15, 16]. Mittels Rontgen-
Ubersichtsaufnahme des Thorax kann eine Schweregrad-
einteilung des PPL anhand der beteiligten, infiltrierten
Quadranten getroffen werden [19]. Bei notwendiger inten-
sivtherapeutischer Uberwachung sind ZVD-Kontrolle und
regelméfige Blutgasanalysen unerlésslich. In der arteriellen
Blutgasanalyse zeigt sich eine Hypoxamie (paO, zwischen 35
und 70 mmHg) mit Hypokapnie und Alkalose [21, 24]. Mit
zunehmender Dekompensation sinken paO, und pH-Wert,
und der paCO, steigt an.

In der Phase des Pra-Lungenodems kann gelegentlich durch
Gabe von Diuretika und Anwendung von erhohter FiO, und
Spontan-CPAP eine ausreichende Oxygenierung wiederher-
gestellt werden [17, 24]. In diesen Fillen erholen sich die
Patientinnen schnell nach Absetzen der Tokolytika [26].
Morphin titriert dient der Anxiolyse und Verminderung der
durch adrenerge Stimulation bedingten Vasokonstriktion im
arteriellen und venosen Gefaf3bett der Lunge [3,27]. Bei kli-
nisch manifestem Lungenddem muss sofort intubiert und
mit einem PEEP von ca. 10 mbar und einer initialen FiO,
von 1,0 beatmet werden. Es wird die kontinuierliche Gabe
von Furosemid (10 mg/h) und Dopamin (3 - 5 pg/kg/h) emp-
fohlen, um eine negative Stundenbilanz von 50 - 100 ml zu
erreichen [24]. Die Therapie mit Nitroprdparaten beim
nichtkardiogenen PPL scheint problematisch, da unter
Nitroglyceringabe bei fetaler Chirurgie stirker ausgepragte
Lungenddeme mit protrahiertem Verlauf beschrieben wur-
den [20, 28]. Zur Privention des Tokolyse-induzierten PPL
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Tabelle 4: Verlauf der Entzindungsparameter und Temperatur von der ersten stafiondren Einweisung bis zur Enflassung aus der
Intensivtherapie bei einer 18jahrigen Patientin mit PPL.

Tag 18.07. 19.07. 20.07. 21.07. 22.07. 23.07. 24.07. 25.07. normal Einheit

CRP 169,7 229,4 2355 - 262,7 357,7 159,9 49,0 <5 mg/I

Leuko 27,9 40,4 36,7 38,0 27.4 23,9 22,0 14,9 4-9 Gpt/l

PCT - - - - 5185 5,43 2,5 0,66 <05 ng/ml

LBP - - - - 66,7 59,7 21,2 12,1 <15 pg/mi
Temp. 38,1 38,1 <370 <370 38,2 38,5 38,4 36,3 “C

werden gefordert: strenge Indikationsstellung, Einsatz der
kleinsten notwendigen Dosis, Kontrolle von Ein- und Aus-
fuhr, Begrenzung der Trinkmenge sowie der intravendsen
Flissigkeitszufuhr auf jeweils 1 Liter in 24 Stunden, tégliche
Hématokrit- und Kaliumkontrolle und gegebenenfalls die
rechtzeitige Diuretikagabe [13, 15, 16, 22].
Interessanterweise ist das Beta-Sympathomimetika-assozi-
ierte Lungenddem nur in der Schwangerschaft, nicht aber
bei nichtgraviden Asthmatikerinnen anzutreffen [25]. Das
Tokolytika-induzierte PPL tritt auch nach subcutaner Injek-
tion der Beta-Sympathomimetika auf und ist dabei doppelt
so hiufig wie das Auftreten schwerer Arrhythmien [18]. Weil
sich fiir Magnesium kein tokolytischer Effekt beweisen ldsst
[29] bzw. eine Tokolyse mit Beta-Sympathomimetika nur als
Kurzzeittokolyse effektiv ist [30], wird wegen der Gefahr
eines PPL der heute noch tibliche Einsatz einer (zum Teil
kombinierten) Langzeittokolyse zunehmend kritisch hinter-
fragt. Mit der Einfithrung des Oxytocin-Rezeptorantago-
nisten Atosiban steht ein neues Medikament als First-line-
Tokolytikum zur Verfiigung, welches die wehenhemmende
Therapie als Risikofaktor fiir ein PPL minimiert [31].
Obwohl die grofte Gefahr fiir die Ausbildung eines Toko-
lyse-induzierten PPL in den ersten drei Tagen der Tokolyse
liegt [13], muss jederzeit wihrend und sogar nach Beendi-
gung der Tokolyse mit der moglichen Entstehung eines PPL
innerhalb von Minuten gerechnet werden [32 - 34].

2. PPL durch maternale Infektion

Maternale Infektionen treten bei ungefihr 5% aller
Gebidrenden auf. Allein Pyelonephritiden komplizieren ca.
2% aller Schwangerschaften [35 - 38]. Die aszendierende
Infektion (Amnioninfektionssyndrom) ist eine der Haupt-
ursachen vorzeitiger Wehen. So konnten Hatjis und Swain
[7] bei 527 Tokolyse-Patientinnen in 52 Fillen eine materna-
le Infektion nachweisen, 21% dieser Patientinnen entwickel-
ten ein PPL. Selbst eine Appendizitis in der Schwangerschaft
kann durch ein Lungenddem kompliziert werden [39].
Angaben beziiglich der miitterlichen Mortalitdt schwanken
zwischen 40 - 60% bei Ausbildung eines ,,acute respiratory
distress syndrome* (ARDS) [40] sowie 20% bei geburtshilf-
lichen und 14% bei nicht-geburtshilflichen Infektionen [41].

Als Erreger geburtshilflicher Infektionen (Amnionitis,
Endometritis) mit Ausbildung eines ARDS wurden Strepto-
kokken, Escherichia coli, Klebsiellen, Enterokokken und
Clostridien nachgewiesen [41, 42]. Zu den nicht-geburtshilf-
lichen Infektionen gehdren neben einer Appendizitis:
Pyelonephritis (E. coli), Pneumonie (Influenza A, Varizellen,

Mykoplasmen), Enzephalitis (Varizellen) und Sepsis (Sta-
phylococcus aureus, Streptococcus pneumoniae) [40 - 43].
Pathogenetisch liegt bei allen PPL durch maternale Infek-
tion eine erhohte Membranpermeabilitdt vor. Durch bakte-
rielle Endotoxine kommt es zur Degranulation neutrophiler
Granulozyten und Freisetzung proinflammatorischer Zyto-
kine [43]. Hierdurch wird das pulmonale Kapillarendothel
geschédigt, und die erhohte Kapillarpermeabilitét fithrt auf-
grund der bestehenden physiologischen Verdnderungen in
der Schwangerschaft (niedriger KOD, hoher hydrostatischer
Druck) schnell zur Ausbildung eines Lungenodems.

Infektionsbedingte PPL sind fiir die lingste Verweildauer
auf der Intensivstation verantwortlich [19]. Typischerweise
gelingt bei Pneumonie-bedingtem PPL nur selten ein
Erregernachweis, und die Diagnose stiitzt sich auf klinische
und rontgenologische Kriterien [7]. Das therapeutische
Management umfasst die moglichst kalkulierte Therapie der
zugrundeliegenden Infektion sowie die Sicherung einer aus-
reichenden Oxygenierung mittels lungenprotektiver Beat-
mung: Tidalvolumen 5 - 8§ ml/kg KG, ,,Best“-PEEP, Druckbe-
grenzung < 40 mbar [42, 43, 45]. Als antibiotische Initial-
therapie empfehlen sich Breitspektrum-Cephalosporine, da
ihr Wirkspektrum sowohl Erreger von Harnwegsinfektionen
als auch von Pneumonien umfasst. Bei Therapieversagen ist
an Cephalosporin-resistente Erreger wie Enterokokken,
Legionellen, Chlamydien, Mycoplasmen und Clostridien zu
denken und die Kombination mit Metronidazol zu erwégen.

3. PPL bei Praeklampsie

Die Préaeklampsie ist eine hypertensive Erkrankung in der
Schwangerschaft, die sich nach der 20. Gestationswoche
manifestiert und mit einer Proteinurie (> 0,3 g/l in 24 h) ver-
gesellschaftet ist. Angaben zur Inzidenz der Prieklampsie
schwanken zwischen 3 und 10%, wobei 3% dieser Pati-
entinnen ein PPL entwickeln [46, 47]. In 75% der Fille ent-
wickelt sich das PPL hierbei post partum [48, 49].
Schwangerschaftsinduzierte Hypertonie und Praeklampsie
sind fiir ca. 25% der perinatalen Morbiditdt und Mortalitét
verantwortlich [50, 51]; die Letalitit des PPL bei Pri-
eklampsie liegt bei 5% [19].

Pathogenetisch werden fiir die Prieklampsie eine gestorte
Trophoblastinvasion mit konsekutiver Plazentainsuffizienz
und generalisierter Endothelzellschddigung der Schwan-
geren diskutiert [52]. Mehrere Faktoren begiinstigen die
Ausbildung eines PPL. Hypertonie und hoher pulmonaler
Kapillardruck fithren zu einem erhohten hydrostatischen
Druck. Aufgrund der Proteinurie und damit verbundenen
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Hypoproteindmie weisen Patientinnen mit Praeklampsie v.a.
post partum die niedrigsten KOD auf (Tab. 2). Durch ein
lokales Ungleichgewicht lysosomaler Enzyme (Elastase und
andere neutrale Proteinasen) und ihrer Inhibitoren kommt
es zur Proteolyse des alveoldren Wandinterstitiums, wodurch
die Exsudation von Fliissigkeit und Eiweilen begiinstigt
wird [53]. Das Missverhiltnis zwischen hydrostatischem und
kolloidosmotischem Druck fiihrt zu einer erschwerten Riick-
diffusion von Fliissigkeit aus dem Lungeninterstitium und
damit zur Uberforderung des pulmonalen Lymphdrainage-
systems. In einer Untersuchung von Benedetti et al. [48]
lieBen sich 50% der Fille auf Verdnderungen des Gradi-
enten zwischen KOD und pulmonalkapillirem Verschluss-
druck (PCWP) zuriickfithren. Bei 30% war die Erhohung
der pulmonalen Kapillarpermeabilitdt und in 20% ein Links-
herzversagen Hauptursache fiir die Ausbildung eines PPL
bei Prieklampsie. Weil die Friihgeburtlichkeit bei Prie-
klampsie-Patientinnen um das Vierfache erhoht ist [47], fin-
det sich hidufig eine Therapie mit Kortikosteroiden und
Magnesiumsulfat als Kofaktor fiir die Ausbildung eines PPL.

Diagnostik und Therapie des PPL bei Praeklampsie entspre-
chen weitgehend den Ausfithrungen unter Punkt 1. Als
symptomatische Therapie der Prdeklampsie wird Magne-
siumsulfat aufgrund seiner antikonvulsiven und vasodila-
tierenden Eigenschaften eingesetzt. Nach Stabilisierung der
Mutter sollte der addquate Entbindungszeitpunkt durch den
Geburtshelfer festgelegt werden. Hierbei ist die Epidural-
andsthesie das Verfahren der Wahl, weil bei Allgemeinanés-
thesien durch ausgeprigte Blutdruckanstiege wéhrend
Laryngoskopie, In- und Extubation die Gefahr von zerebra-
len Odemen, intrakraniellen Blutungen, akuter Linksherz-
insuffizienz und Lungenddem besteht [46]. Problematisch
fiir die Narkosefiithrung ist die relative Hypovoldmie dieser
Patientinnen, so dass bei schwerer Praeklampsie die Indika-
tion fiir einen zentralen Venenkatheter grofziigig gestellt
werden sollte. Vasopressoren miissen vorsichtig titriert wer-
den, da oft iiberschiefende Reaktionen ausgelost werden.
Bei therapierefraktirem Lungenddem ist der Einsatz eines
Pulmonalarterienkatheters zur exakten Beurteilung von
Volumenstatus und GefaBwiderstdnden und entsprechender
Therapie-Optimierung gerechtfertigt [3, 27]. Eine gefiirchte-
te und auch fiir Anésthesisten bedeutsame Komplikation der
Praeklampsie ist die in 1,5% der Félle auftretende Abruptio
placentae. Diese kann iiber massive Blutverluste und Aus-
bildung einer Verbrauchskoagulopathie ebenfalls zur Ausbil-
dung eines Lungenddems fiihren [47].

4. PPL durch liibermaBige Volumenzufuhr

Die iiberméBige Fliissigkeitszufuhr nimmt als iatrogener
Risikofaktor eine Sonderstellung unter den PPL-auslosen-
den Faktoren ein. Allgemeine Angaben zur Inzidenz des
PPL aufgrund alleiniger Volumeniiberladung existieren
nicht. In einer retrospektiven Analyse [54] konnte ein
Fiinftel aller PPL auf tiberméBige Fliissigkeitszufuhr zuriick-
gefiihrt werden. 80% traten dabei in der postpartalen Phase
auf.

In der Regel ist die tiberméBige Volumenzufuhr Kofaktor
bzw. besitzt eine Ausloserfunktion fiir ein PPL. Frauen mit
Volumeniiberladung als Ursache eines PPL wiesen eine sig-
nifikant positivere Fliissigkeitsbilanz in den letzten 48

Stunden vor Diagnosestellung auf: 6.022 + 3.340 ml vs. 1.017
+ 2757 ml [54]. Vor allem in Zusammenhang mit einer
Tokolyse kann eine zusitzliche Flissigkeitszufuhr durch
Tragerlosungen [16, 24, 33] oder im Rahmen einer Anis-
thesie (Therapie von Blutdruckabfillen) [25, 48, 55] zur
Manifestation eines PPL fiihren. Dies betrifft sowohl die
Durchfithrung von Allgemein- als auch von Epiduralanis-
thesien zur Sectio caesarea [48]. Pathophysiologisch wird
durch tiberméBige Volumenzufuhr der hydrostatische Druck
im Lungenkapillargebiet erhoht und gleichzeitig der bei
Schwangeren bereits erniedrigte KOD durch Himodilution
weiter gesenkt. Die ,individuelle kritische Menge“ an
Fliissigkeit, die zum Lungenddem fiihrt, lasst sich nicht vor-
hersagen. Zur Vermeidung einer akzidentellen Uberinfusion
wird bei Tokolysepatientinnen die genaue Fliissigkeits-
bilanzierung iiber je 24 Stunden gefordert, verbunden mit
einer Einschrankung der intravenosen Zufuhr auf 1 - 1,5
Liter und der oralen Aufnahme auf 1 Liter pro Tag [16, 22].
Eine Hypotension bei Spinalanisthesie zur Sectio caesarea
kann durch Volumenvorgabe nicht vollstindig verhindert
werden [56 - 58]. Die exzessive Zufuhr von Kristalloiden ist
somit nicht gerechtfertigt. Im andsthesiologischen Manage-
ment zur Therapie einer Hypotension sollte deshalb die
frithzeitige Gabe von Vasokonstriktoren wie z.B. Cafedrin/
Theodrenalin enthalten sein.

5. Weitere Ursachen eines PPL

Bei einer Reihe weiterer peripartaler Komplikationen oder
Erkrankungen ist im pathophysiologischen Ablauf die Aus-
bildung eines PPL méglich:

Peripartale Kardiomyopathie (PPCM)

Die PPCM ist eine seltene, idiopathische Form der dilatati-
ven Kardiomyopathie, die sich im letzten Schwangerschafts-
monat bis fiinf Monate post partum manifestiert. Angaben
zur Inzidenz der PPCM variieren stark von 1 : 100 bis
1:15.000 (Letalitdt 25% - 50%) [59, 60]. Risikofaktoren sind
hypertensive Schwangerschaftserkrankungen, Mehrgeba-
rende, Mehrlingsschwangerschaft, Schwangere iiber 30
Jahre, der prolongierte Finsatz von Beta-Sympathomime-
tika, Alkoholabusus, Mangelerndhrung sowie Zugehorigkeit
zur negroiden Rasse. Als Ursachen der PPCM werden Virus-
myokarditis, Autoimmungenese oder toxische Wirkungen
einer tokolytischen Therapie diskutiert [60 - 62]. Klinisch
imponiert die PPCM als Bild einer Herzinsuffizienz mit
Dyspnoe oder Orthopnoe und Reizhusten. Die Diagnose-
sicherung erfolgt trotz nicht vorbestehender kardialer
Grunderkrankung mittels Echokardiographie: Dilatation
des linken Ventrikels, globale Wandbewegungsstdrungen,
Zeichen der Klappeninsuffizienz, hdmodynamisch meist
nicht relevanter Perikarderguss [63]. Die symptomatische
Therapie erfolgt neben Fliissigkeitsrestriktion durch Gabe
von Diuretika, Digitalis, 3-Blockern und ACE-Hemmern mit
dem Ziel der Senkung von Vor- und Nachlast sowie
Steigerung der Inotropie [60, 63]. Andere Ursachen fiir ein
kardiogenes PPL sind vorbestehende Herzerkrankungen,
die zu 45% erst wihrend der Schwangerschaft dekompen-
sieren und dadurch erstmals diagnostiziert werden [6, 54]
und eine Lokalanidsthetika-bedingte Kardiotoxizitdt, wie sie
fiir Bupivacain wihrend einer Epiduralanésthesie bereits
beschrieben wurde [64].
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Abbildung 5: Wechselwirkungen pradisponierender, kausaler und auslésender Faktoren beim peripartalen Lungenddem.

Fruchtwasserembolie (FWE)

Die Diagnose FWE stiitzt sich nach Ausschluss anderer
Ursachen auf die Symptomtrias: Hypoxie, Hypotension und
disseminierte intravasale Gerinnung (DIC) [65]. Angaben
zur Inzidenz der FWE schwanken zwischen 1 : 8.000 bis
1:80.000 [66]. Die miitterliche Mortalitit liegt bei 60 - 86%,
wobel 50% der Patientinnen bereits in der ersten Stunde
nach Symptombeginn versterben [66, 67]. Die FWE ereignet
sich zu 70% unter der Geburt und in 19% der Fille wéhrend
einer Sectio caesarea, kann sich aber auch als schwere
Komplikation bei fetaler Chirurgie oder beim Losen einer
Zervixnaht manifestieren [20, 66, 68]. Pathogenetisch werden
eine Verlegung der Lungenstrombahn durch zelluldre und
humorale fetale Faktoren mit abrupt einsetzender pulmona-
ler Hypertonie, akutem Cor pulmonale und konsekutivem
Herz-Kreislauf-Versagen sowie eine anaphylaktoide Reak-
tion diskutiert [69]. 70% der Patientinnen, die den initialen
Kreislaufkollaps iiberleben, entwickeln ein Lungenddem [6].
Es gibt keine kausale oder spezifische Therapie der FWE.
Initial ist in der Regel bereits eine kardiopulmonale Reani-
mation erforderlich [70], nachfolgend steht die Therapie der
DIC im Vordergrund. Eine friihzeitige, hochdosierte Korti-
kosteroidgabe wird empfohlen [66].

Séure-Aspirationssyndrom (SAS, Mendelson-Syndrom)

Schneck et al. [71] ermittelten aus mehreren Publikationen
eine Aspirationsinzidenz von 1 : 4.100 (Letalitdt 5,7%) bei
unselektierten Patienten und 1 : 2.200 (Letalitdt 2,4%) bei
geburtshilflichen Patientinnen. Mehrere Faktoren prédispo-
nieren geburtshilfliche Patientinnen zu Reflux und Aspira-
tion. Der schwangere Uterus erhoht den intraabdominellen
Druck, gleichzeitig nimmt der Tonus des unteren Osopha-

gussphinkters ab. Durch die Progesteronwirkung ist die
Motilitdt des Magen-Darm-Traktes erniedrigt [1], eine
erhohte Gastrinfreisetzung bewirkt einen vermehrten
Mageninhalt mit hoher Aziditdt. Die Aspiration von Siure
verursacht eine direkte pulmonale Gewebsschadigung, die
AbstoBBung der zerstorten Gewebsschichten vollzieht sich
innerhalb sechs Stunden, und die vollstindige Regeneration
dauert ca. sieben Tage. Innerhalb vier Stunden nach Siure-
exposition kommt es zu einem rapiden Anstieg von Lyso-
phosphatidylcholin, was zu erhohter Alveolarpermeabilitét
und letztendlich zum Lungenddem fiihrt [72].

Transfusionsbedingte akute Lungeninsuffizienz (TRALI)

Das TRALI-Syndrom ist eine nichthdmolytische Trans-
fusionsreaktion: Schiittelfrost, Fieber, Dyspnoe, Sittigungs-
abfall und Kreislaufinstabilitdt in unmittelbarem Zusam-
menhang mit einer Transfusion (wihrend bis zwei Stunden
nach Transfusion) sind typische Symptome. Die Rontgen-
aufnahme des Thorax und der Nachweis von Granulozyten-
Antikorpern sichern die klinische Diagnose. Die Inzidenz
- bezogen auf verabreichte Transfusionseinheiten — betragt
0,01 - 0,02% (Mortalitat 5 - 14%) [73, 74]. Patienten mit
hédmatologischen und Herzerkrankungen zeigen ein erhoh-
tes Risiko. Haufigste Ursache ist die Reaktion von Spender-
Antikorpern gegen Empfénger-Granulozyten nach Gabe
von Frischplasma und Thrombozytenkonzentraten. Akti-
vierte Leukozyten verursachen eine Endothelschddigung in
der Lunge, was zur Verschiebung freier Fliissigkeit in die
Alveolen fiihrt. Oft, allerdings mit unzureichender Spezifitit,
wird eine Monozytopenie beobachtet, auerdem scheinen
alveoldre Makrophagen an der Entstehung der TRALI be-
teiligt zu sein [75]. Wichtig ist die Meldung der Transfusions-
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reaktion an das zustidndige Transfusionsmedizinische Zen-
trum, da vom Spender der verursachenden Transfusions-
einheit keine plasmahaltigen Blutprodukte mehr hergestellt
werden diirfen, um die Gefdhrdung weiterer Patienten aus-
zuschlieBen. Bei Verwendung plasmaarmer, leukozytende-
pletierter Blutprodukte und Ausschluss sensibilisierter
Spender (hdufig Multipara!) gelingt die Prdvention der
TRALI [75,76].

Fetale Chirurgie

Die fetale Chirurgie unter Tokolytikagabe geht mit einem
hohen Risiko (23% vs. 0,5%) eines Lungenddems einher
[20]. Patientinnen mit intravendser Nitroglyceringabe als
Tokolytikum hatten dabei schwerere Lungenverdnderungen
und bendtigten mehr Zeit bis zur Erholung als Patientinnen
mit Beta-Sympathomimetika-induziertem PPL. Wahrschein-
lich schidigt aus Nitritoxid gebildetes Peroxynitrit Typ-II-
Alveolarzellen und stort die Surfactantwirkung. Nitro-
glycerin wird deshalb bei fetaler Chirurgie nicht mehr emp-
fohlen [20]. Die Inzidenz eines PPL bei offener Fetal-
chirurgie wird mit 8% angegeben [77].

Diskussion

Der beschriebene Fall eines PPL verdeutlicht sehr ein-
drucksvoll das Zusammenwirken vieler Faktoren bis zur
Ausbildung eines manifesten Lungenddems: Fenoterol-
Tokolyse, Kortikosteroidgabe, stark positive Fliissigkeits-
bilanz, schwere maternale Infektion, mogliche Praeklampsie,
Transfusion von Erythrozytenkonzentraten wegen Hémato-
kritabfall und ein mit einer PPCM zu vereinbarender erster
Echokardiographiebefund.

Auch wenn unter alleiniger Fenoterolgabe massive Fliissig-
keitsverschiebungen in der Lunge vom intra- zum extravasa-
len Raum im Sinne eines interstitiellen Odems nachgewie-
sen wurden [78], treffen beim Tokolyse-induzierten PPL
meist mehrere Faktoren zusammen. Hauptursachen fiir vor-
zeitige Wehen und somit den Einsatz der Tokolytika sind
aszendierende Infektionen und Plazentationsstorungen wie
bei Prieklampsie. Die zur Applikation der Tokolytika einge-
setzten Tragerlosungen fithren bei unzureichender Kontrolle
von Ein- und Ausfuhr regelméBig zur Volumeniiberladung.
Sowohl die Volumeniiberladung als auch die Beta-1-mimeti-
schen Nebenwirkungen wie Tachykardie, Erhchung der
Pumpfunktion des Herzens bei herabgesetztem peripheren
Widerstand und Steigerung des pulmonalarteriellen Druckes
kompromittieren kardial vorbelastete Patientinnen. Die
zusitzliche Gabe von Kortikosteroiden (Lungenreifeinduk-
tion) oder Magnesium (Kombinationstokolyse) ist regel-
mafig anzutreffen. Sowohl Beta-Sympathomimetika als
auch Kortikosteroide fithren zu einer vermehrten Wasser-
retention und erhéhen somit die Gefahr der Ausbildung
eines PPL. Auflerdem konnen Beta-Sympathomimetika
sowie iiberméfBige Magnesiumzufuhr Herzrhythmussto-
rungen verursachen, welche die physiologische Steigerung
des Herzzeitvolumens behindern. Welcher dieser Faktoren
die Ausbildung eines PPL im Einzelfall triggert, ist nicht vor-
herzusehen. Gelegentlich fiihrt erst die negativ inotrope
Wirkung der Anisthetika bei einer notwendigen Sectio cae-
sarea trotz vorheriger mehrtdgiger Gabe von Fenoterol,
Magnesiumsulfat, Bethamethason und kristalloiden Lo-
sungen zur Manifestierung des PPL [17, 25]. Die Synopsis in

Abbildung 5 soll die vielfdltigen Wechselwirkungen der
Tokolyse mit anderen PPL-auslosenden Faktoren und den
Einfluss einer eventuell notwendigen Anésthesie verdeutli-
chen.

Eine TRALI konnte bei dieser Patientin trotz Transfusion
zweier Erythrozytenkonzentrate aufgrund der zeitlichen
Konstellation ausgeschlossen werden. Die PPCM war auf-
grund der schnellen Erholung der Patientin unter der
Intensivtherapie ebenfalls unwahrscheinlich. Periphere
Odeme waren bei dieser Patientin weniger stark ausgepragt,
und die Diagnose Priaeklampsie stiitzte sich auf Hypertonie
und Proteinurie. Letztere konnte bereits auf der Intensiv-
station nicht mehr nachgewiesen werden. Fiir die unbestrit-
ten schwere maternale Infektion (Tab. 4) lieB sich kein ein-
deutiger Erregernachweis erbringen. Erst 10 Tage nach der
ersten Krankenhauseinweisung wurden Mykoplasmen-IgM
und -IgA im ELISA-Test in so niedriger Konzentration
nachgewiesen, dass die anhaltend erhohten Temperaturen
der Patientin und der ausgepragte Anstieg der Entziindungs-
und Sepsisparameter hierdurch nicht erkldrt werden kon-
nen. Leider liegen keine Nachkontrollen dieser Titer vor, da
der stirkste Antikorper-Titer-Anstieg 14 - 21 Tage nach
Infektion erfolgt. Wegen des Auftretens am 3. Tokolyse-Tag
mit Verschlechterung der Symptomatik innerhalb kurzer
Zeit, relativ schneller Erholung der Patientin und den exzes-
siv erhohten Entziindungsparametern halten wir in diesem
Fall das Zusammentreffen von Tokolyse, Lungenreife-
induktion und Infektion fiir den Ausloser dieses PPL.
Retrospektiv lassen sich erste Symptome des PPL bereits am
Morgen des 3. stationdren Tages ausmachen. Zunehmende
Dyspnoe, Husten mit Auswurf und das Rontgenbild des
Thorax hitten schon am Nachmittag zur Arbeitsdiagnose
PPL fithren konnen. Es bleibt spekulativ, ob der Verlauf des
PPL bei geringerer Verschleierung der Symptomatik auf-
grund der schweren maternalen Infektion durch genaue
Fliissigkeitsbilanzierung, prophylaktische Diuretikagabe
und CPAP-Atmung noch aufzuhalten gewesen wire. Der
Fall unterstreicht aber die Bedeutung des Erkennens von
Risikofaktoren, die Erfordernis einer intensiven Uberwa-
chung von Tokolysepatientinnen mit entsprechender Risiko-
konstellation und die Notwendigkeit der engen Zusammen-
arbeit der beiden Fachgebiete in der Geburtshilfe.

Empfehlenswert ist bei Vorliegen der geschilderten Sympto-
matik die Durchfiihrung kapilldrer Blutgasanalysen, da hier-
durch friihzeitig das Ausmall der Hypoxdmie eingeschitzt
und schneller mit invasiven Mafinahmen reagiert werden
kann. In der Literatur werden beim PPL regelméBig paO,-
Werte unter 60 mmHg beschrieben [7, 21, 33, 79]. Der nied-
rigste pa0, lag bei 28 mmHg, ohne Intubation konnten PPL
mit paO,-Abfillen unter Atmung von Raumluft bis 29
mmHg beherrscht werden [79]. Allerdings gilt die Emp-
fehlung zur Intubation und Beatmung mit PEEP bereits ab
einem paO, von < 60 mmHg bei Raumluft, und < 70 mmHg
mit Sauerstoffmaske (FiO, = 0,4), wenn Erstmanahmen wie
Oberkorperhochlagerung, Sauerstoff-, Morphin- und Furo-
semidgabe keine schnelle Erholung der Patientin bringen
[3]- Das PPL ist nicht nur fiir die Schwangere, sondern auch
fiir den Feten eine lebensbedrohliche Situation. Auch wenn
es keine direkte Ursache fiir neonatale Mortalitit (auBer bei
FWE) darstellt, sind die zugrundeliegenden Ursachen meist
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verbunden mit Friihgeburtlichkeit und resultierenden neo-
natalen Erkrankungen [52]. Der Fetus ist allerdings an die
,vorprogrammierte, relative Hypoxie®“ wéhrend seiner
Entbindung adaptiert [3]. Deshalb sollte bei einem PPL ver-
sucht werden, unter Uberwachung der fetalen Herzténe
zundchst eine Stabilisierung der Situation durch o.g.
Erstmafinahmen zu erreichen. Zwischen Anisthesist und
Geburtshelfer sind die Notwendigkeit einer Intubation und
Beatmung, der adiquate Entbindungszeitpunkt und die
Moglichkeit einer Verlegung in ein Perinatalzentrum mit
intensivmedizinischer Betreuung des Neugeborenen abzu-
sprechen. Im vorliegenden Fall gelang das Weaning des
Frithgeborenen erst am 10. stationdren Tag. Nach sechs
Wochen neonatologischer Intensivmedizin konnte das bis
auf eine weiter bestehende Trinkschwéche unauffillige
Neugeborene in die familidre Betreuung entlassen werden.

Zusammenfassend gilt das PPL als seltene, aber schwere
Komplikation in der Geburtshilfe. Es muss frithzeitig
erkannt, beziiglich seiner verschiedenen Ursachen umge-
hend abgeklért und in enger Kooperation zwischen Anis-
thesist und Geburtshelfer therapiert werden. Wegen der
moglichen Entgleisung eines drohenden PPL wihrend oder
nach einer Sectio caesarea sind grundlegende Kenntnisse
iiber das PPL fiir in der Geburtshilfe titige Anisthesisten
essentiell.
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