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Aufgabe der internistischen Intensiv-
medizin ist die Behandlung lebensbe-
drohlicher Verlaufe und Komplikatio-
nen von Krankheitsbildern aus der In-
neren Medizin sowie den verschiede-
nen internistischen Subdisziplinen.
Entsprechend weit ist traditionsge-
maB das Themenspektrum der gemein-
samen Jahrestagung der Deutschen
Gesellschaft fiir Internistische Intensiv-
medizin und Notfallmedizin und der
Osterreichischen Gesellschaft fiir Inter-
nistische und Allgemeine Intensivme-
dizin. Herz-Kreislauf, Onkologie und
Transplantation (HOT) waren in die-
sem Jahr die Schwerpunktthemen des
Kongresses. Der folgende Kongressbe-
richt referiert diese Themen:
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Die Intensivmedizin ist
eine multi- und interdiszi-
plinare Herausforderung

== Friihdefibrillation: aktueller Stand
und Perspektiven,

== akutes Abdomen,

== Antibiotikadosierung in der Inten-
sivmedizin,

== pulmorenales Syndrom,

= der rhythmogene Problemfall bei
dilatativer Kardiomyopathie.

Frithdefibrillation: aktueller Stand
und Perspektiven

Der plétzliche arrhythmogene Herztod ist
immer noch eines der grof3en ungelosten
Probleme der Kardiologie, wobei dieses Er-
eignis in der EU jahrlich fiir ca. 350.000
Todesfille verantwortlich ist. Die erfolgrei-
che Reanimationsrate liegt bei maximal
10%. In ca. 90% der Fille wird der akute
Herztod durch Kammerflimmern verur-
sacht, sodass durch eine frithzeitige Defi-
brillation die Uberlebensrate deutlich er-
hoht werden kénnte.

Ein grofer Fortschritt bei der Pravention
des akuten Herztods ist die Einfiihrung des
automatischen implantierbaren Defibrilla-
tors bei kardialen Hochrisikopatienten und
zwar sowohl im Bereich der Primir- als
auch der Sekundérpravention. Entsprechen-
de klinische Studien haben gezeigt, dass bei
KHK-Patienten mit einer Auswurffraktion
<30% durch die Implantation eines solchen
Systems das Risiko fiir einen akuten Herz-
tod signifikant gesenkt werden kann.

Nach neueren Untersuchungen tritt der
akute Herztod in ca. 80% zu Hause auf, wo-
bei ein Reanimationsversuch nur in zwei
Drittel der Fille durchgefiihrt wird. Der

Laienreanimationserfolg bei diesen Patien-
ten liegt bei ca. 10%. Umgekehrt wird bei
iiber 90% der Patienten, die auflerhalb ei-
nen Herz-Kreislauf-Stillstand erleiden, ei-
ne Reanimation mit einer Erfolgsrate von
25% durchgefiihrt. Amerikanische Studi-
en belegen, dass bei einem priméaren Kam-
merflimmern durch sofortige Defibrillati-
on der Reanimationserfolg auf iiber 50% ge-
steigert werden kann und 30% dieser Pati-
enten das Krankenhaus lebend verlassen.
Der Nutzen des halbautomatischen ex-
ternen Defibrillators ist im Rahmen des
professionellen Rettungsdienstes ausrei-
chend belegt und gilt heute als Standard.
Auch bei der Anwendung durch Ersthel-
fer sind erste Ergebnisse prospektiver Un-
tersuchungen iiberzeugend. So wurden in
10 Kasinos 1350 Wachméinner mit der An-
wendung eines solchen Systems geschult.
Von 148 konsekutiven Patienten mit Herz-
stillstand fand sich bei 105 priméares Kam-
merflimmern und von diesen konnten
53% erfolgreich reanimiert werden und
lebend das Krankenhaus verlassen. Die
hochste Uberlebensrate zeigten Patienten,
die innerhalb der ersten 3 min nach dem
Ereignis defibrilliert wurden. Ahnliche Er-
gebnisse ergab eine Studie, in der Flugzeu-
ge mit einem externen Defibrillator aus-
geriistet und die Flugbegleiter intensiv ge-
schult wurden. Von 15 Patienten mit Kam-
merflimmern, bei denen eine Schockab-
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Tabelle1

Ursachen eines erhohten

intraabdominellen Drucks

« Stumpfes oder penetrierendes
Bauchtrauma

« Polytrauma

« Retroperitoneale Blutung

«Verbrennungen

« Perforiertes oder penetriertes
Bauchaortenaneurysma

« Peritonitis

« Pneumoperitoneum

« Lebertransplantation

« Gyndkologische Eingriffe

« Perkutane Dilatationstracheostomie

- Malignom

« Pankreatitis

« Aszites

« Chronische Obstruktion

« Massive Adipositas

gabe erfolgte, iiberlebten 6 ( 40%) bis zur
Krankenhausentlassung.

Auch unter Real-life-Bedingungen ist
die Installation halbautomatischer exter-
ner Defibrillatoren sinnvoll und erfolg-
reich. So konnten in einem Flughafen 11
von 18 Patienten mit Kammerflimmern er-
folgreich bis zur Krankenhausentlassung
reanimiert werden.

== Insgesamt zeigen die vorliegenden
Studien, dass mit Hilfe halbautoma-
tischer externer Defibrillatoren die
Halfte der Patienten mit Kammerflim-
mern bis zur Krankenhausentlassung
iberleben.

Eine weitere Verbesserung des Reanimati-
onserfolgs erfordert jedoch entsprechen-
de Laienschulungen im Hinblick auf die
Erkennung von Frithsymptomen des plotz-
lichen Herztodes und ein gezieltes Reani-
mationstraining. Basierend auf diesen Un-
tersuchungsergebnissen sollten auch in
Deutschland an stark frequentierten 6f-
fentlichen Plitzen halbautomatische exter-
ne Defibrillatoren aufgestellt werden (Th.
Klingenheben, Frankfurt).

Akutes Abdomen

Dem akuten Abdomen des Intensivpatien-
ten liegen andere Ursachen zugrunde als
bei Patienten auflerhalb des Krankenhau-
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ses. Handelt es sich um Patienten nach ei-
ner Darmresektion, so muss primér immer
an eine Anastomoseinsuffizienz gedacht
werden. Bei élteren Gefif3patienten, insbe-
sondere nach kardiochirurgischen Eingrif-
fen sollte dagegen immer eine intestinale Is-
chimie oder eine Hohlorganperforation in
die differenzialdiagnostischen Uberlegun-
gen einbezogen werden (B Tabelle 1).

Eine besondere Entitit bei Intensivpa-
tienten ist das abdominale Kompartment-
syndrom, welches sich sowohl bei chirurgi-
schen als auch bei internistischen Grund-
erkrankungen meist als akutes Abdomen
manifestiert. Dabei handelt es sich um ein
klinisches Syndrom, resultierend aus ei-
nem kontinuierlichen Anstieg des intraab-
dominalen Drucks. Nicht selten geht das
abdominelle Kompartmentsyndrom mit
einem Multiorganversagen einher und
fithrt unbehandelt zum Tode.

Leichte Erhohungen des intraabdomi-
nellen Drucks (10-15 mmHg) finden sich
hiufiger nach bauchchirurgischen Eingrif-
fen und haben keinen Krankheitswert.
Auch bei beatmeten Patienten kommt es
am Ende der Inspirationsphase in Korre-
lation mit dem hochsten Druck in den
Atemwegen auch zu einem deutlichen An-
stieg des intraabdominellen Drucks. Eine
Messung des intraabdominellen Drucks
kann direkt durch einen in die Bauchhoh-
le eingebrachten Katheter erfolgen. Aber
auch indirekt lasst sich der intraabdomi-
nelle Druck bestimmen und zwar mittels
Messung des Blasendrucks. Dabei werden
100-150 ml sterile Kochsalzlgsung in die
Blase installiert, eine Kaniile in den Kathe-
ter eingebracht und mit einem Wasserma-
nometer verbunden.

Eine Erhohung des intraabdominel-
len Drucks hat unterschiedliche patho-
physiologische Auswirkungen. So kommt
es zu einer Erniedrigung der kardialen
Auswurfleistung, eine Erh6hung des sys-
temischen Gefiflwiderstands, einer Ver-
schlechterung der Oxygenation, einer
zunehmenden Oligurie, einer Erniedri-
gung der Splanchnikusperfusion und ei-
ne Hirndruckerh6hung. Somit handelt es
sich beim abdominellen Kompartment-
syndrom durchaus um eine vital bedrohli-
che Komplikation mit einer Mortalitét zwi-
schen 25% und 70%.

Eine indirekte Messung des intraabdo-
minellen Drucks empfiehlt sich deshalb

insbesondere bei Risikointensivpatien-
ten. Als kritisch und somit behandlungs-
bediirftig gelten Werte tiber 25 cm H,O .
Dann sollte eine Dekompression des Ab-
domens diskutiert werden. Vorrangig ist
jedoch auch die Korrektur einer Azidose,
einer Hypovoldmie, einer Hypothermie
oder von Blutgerinnungsstérungen (A.
Frilling, Essen).

Antibiotikadosierung
in der Intensivmedizin

Die richtige Dosierung eines Antibioti-
kums in der Intensivmedizin ist ein alltdg-
liches Problem, da bei ca. 50% aller Inten-
sivpatienten eine Infektion vorliegt und
bei ca. 5% aller Intensivpatienten ein aku-
tes Nierenversagen auftritt, welches einer
Nierenersatztherapie bedarf.

Die haufigste Konstellation ist ein aku-
tes Nierenversagen im Rahmen einer Sep-
sis. Die erforderliche antibiotische The-
rapie muss einerseits ausreichend ho-
he Wirkspiegel garantieren, andererseits
muss die Dosierung jedoch so gewihlt
werden, dass toxische Nebenwirkungen
vermieden werden.

Grundsitzlich besteht bei Patienten
mit einer Nierenersatztherapie eher die Ge-
fahr der Unterdosierung, da die Eliminati-
on vieler antibiotischer Substanzen durch
die Dialyse gesteigert wird. Die Dosierung
sollte jedoch individuell festgelegt werden,
wobei eine Reihe von Einflussfaktoren die
Elimination von Antibiotika beeinflussen.
Dabei muss zwischen medikamentenspezi-
fischen, patientenspezifischen und durch
das Nierenersatzverfahren bedingten Fak-
toren unterschieden werden. Zu den Me-
dikamenteneigenschaften, die bei der Eli-
mination eine Bedeutung haben, gehéren
vorrangig der Eliminationsweg (renal, bi-
lidr, Mischtyp), die Proteinbindung, die
Wasser- bzw. Fettloslichkeit und das Ver-
teilungsvolumen. Auf Seiten des Patienten
spielen Komorbiditét, Organfunktionen,
Fettanteil und Zusatzmedikation eine Rol-
le. Aber auch das Nierenersatzverfahren
- intermittierend oder kontinuierlich, Ha-
modialyse, Himofiltration oder Himodia-
filtration — beeinflusst die Ausscheidung
von Antibiotika.

Wegen der Vielzahl der Einflussmog-
lichkeiten auf die Elimination von Anti-
biotika gestalten sich allgemeine Dosie-



rungsempfehlungen sehr schwierig, zu-
mal auch kaum zuverléssige Studienergeb-
nisse vorliegen. Am sichersten ist die Do-
sierung nach Serumspiegelbestimmung.
Diese Moglichkeit steht aber nicht fiir al-
le Antibiotika zur Verfiigung, und die Er-
gebnisse sind nicht immer zeitnah verfiig-
bar. Antibiotika, bei denen der Serumspie-
gel bestimmt werden kann, sollten jedoch
nach dem Talspiegel dosiert werden (J.
Langgartner, Regensburg).

Pulmorenales Syndrom

Unter einem pulmorenalen Syndrom ver-
steht man eine Erkrankung, bei der eine
meist akute pulmonale Affektion mit einer
akuten Niereninsuffizienz einhergeht. Bei
der Lungenerkrankung steht die pulmo-
nale Himorrhagie meist im Vordergrund.
Die Ursachen fiir pulmorenale Syndrome
sind vielgestaltig. Dazu gehoren:

== ANCA-assoziierte Erkrankungen
(z. B. Morbus Wegener und die Panar-
teriitis nodosa),

== Anti-GBM-Antikorper assoziierte Er-
krankungen (z. B. Goodpasture-Syn-
drom),

== systemischer Lupus erythematodes,

== Infektionen (Hanta-Virus, Pneumoni-
en),

== Lungenembolie,

== Purpura Schonlein Henoch,

== andere akute Glomerulonephritiden.

Der Morbus Wegener und die Panarte-
riitis nodosa sind ANCA-assoziierte Er-
krankungen, wobei der Morbus Wegener

durch c-ANCA-Antikérper und die Pan-
arteriitis durch p-ANCA-Antikorper cha-
rakterisiert ist. Zielantigene dieser Anti-
korper sind verschiedene Subformen der
Myeloperoxidase.

Der Morbus Wegener manifestiert sich
Kklinisch sehr unterschiedlich, sodass die
Diagnose hiufig erst verzogert gestellt
wird. So gibt es Patienten, bei denen die
Erkrankung primir nur nasal imponiert
z. B. durch rezidivierende Sinusitiden, re-
zidivierende Otitiden oder eine primare
Deformierung der Nase bis hin zur Sattel-
nase. Andererseits gibt es Patienten, bei
denen ausgedehnte pulmonale Infiltratio-
nen im Vordergrund stehen, die als Pneu-
monie fehlinterpretiert und entsprechend
antibiotisch behandelt werden. Erst dann,
wenn das Vollbild mit pulmonalen Hamor-
rhagien und akutem Nierenversagen vor-
liegt, wird die Diagnose gestellt.

Bei den p-ANCA-assoziierten Vasku-
litiden z. B. der Panarteriitis nodosa sind
meist auch andere Organe betroffen, vor
allem der Darm. Hier kommt es zur Dar-
mischidmie bis hin zu Infarkten im Diinn-
oder Dickdarm, die Patienten versterben
hiufig an einer schweren Peritonitis. Aber
auch das Gehirn kann in Form von Hirnin-
farkten betroffen sein. Gelegentlich kann
die Erkrankung sich auch als isolierte Or-
ganerkrankung z. B. in Form eines einsei-
tigen isolierten Horsturzes als Folge der In-
nenohrbeteiligung manifestieren.

Fiir die ANCA-assoziierten Ursachen
des pulmorenalen Syndroms stehen heu-
te effektive Therapiemoglichkeiten zur
Verfiigung. Dadurch kann bei ca. 80% der
Fille eine Remission erreicht werden. Das

Medikament der Wahl ist Cyclophospha-
mid (Endoxan’), welches mit Steroiden
kombiniert werden sollte. Im praktischen
Alltag hat sich eine intravenose Bolusthe-
rapie in 4-wochentlichen Abstinden be-
wihrt. Eine Alternative ist eine orale Dau-
ertherapie, die jedoch haufiger Nebenwir-
kungen zeigt. Bei sehr schweren Verlaufs-
formen sollte eine Plasmaseparation disku-
tiert werden. Nach Erreichen der Remissi-
on muss eine remissionserhaltende The-
rapie eingeleitet werden. Hierfiir eignen
sich Azathioprin sowie Mucophenylamo-
fetil. Bei fehlender Nierenbeteiligung ist
auch eine Dauertherapie mit Methotrexat
moglich. Durch diese aggressive Therapie
konnte die Prognose dieser Erkrankung in
den letzten Jahren deutlich verbessert wer-
den. So konnte die Mortalitdt innerhalb
der ersten beiden Jahren bei schwerem
Krankheitsverlauf von 90% auf heute 20%
gesenkt werden.

Das Goodpasture-Syndrom wird durch
Antikorper gegen die glomeruldre Basal-
membran verursacht. Oft sind im aku-
ten Krankheitsfall auflerdem noch ANCA
nachweisbar. Typischerweise geht die Er-
krankung mit einer schweren Niereninsuf-
fizienz bis hin zu Anurie einher. Die pul-
monale Beteiligung kann sogar zu einem
schweren ARDS fiihren. Wichtig fiir das
Ansprechen der Therapie ist die frithe Di-
agnosestellung. Die Behandlung der Wahl
ist die Plasmapherese in Kombination mit
Steroiden und Cyclophosphamid. Durch
die Plasmapherese konnen die zirkulieren-
den Antikérper gegen die glomerulire Ba-
salmembran sowie die Mediatoren der
Entziindung eliminiert werden. Durch die

@ Springer

in
or Steht el .
e n ad\/emsemem

This 15

@ Springer

e Anzeige




Medizin aktuell

gleichzeitig verabreichte immunsuppressi-
ve Therapie wird die Neubildung von An-
tikorpern verhindert.

Auch Hanta-Virusinfektionen konnen
zu einem pulmorenalen Syndrom fiihren.
Die Viren werden typischerweise durch
Nagetiere tibertragen. Die bei uns vertre-
tenen Viren fiihren meist zu einem leich-
teren und von der Prognose her meist gut-
artigen Krankheitsverlauf. Typischerwei-
se geht das akute Nierenversagen mit star-
ken Schmerzen im Bereich der Nierenla-
ger einher. Die Patienten haben schwere
Allgemeinsymptome und von Seiten der
Lunge entwickelt sich eine interstitielle
Pneumonitis. Aber auch die Leber kann
beteiligt sein, sodass die Leberwerte und
Cholestasewerte ansteigen, wobei Biliru-
binwerte von iiber 10 mg/dl erreicht wer-
den kénnen.

Die Sicherung der Diagnose erfolgt
durch die Bestimmung der IgM- Antikor-
per gegen die Hanta-Viren. Auch durch
eine Nierenbiopsie, die die typischen Ery-
throzytenextravasate zeigt, kann die Diag-
nose bestitigt werden. Die Therapie einer
akuten Hanta-Virusinfektion ist sympto-
matisch. Bei der Auswahl von Analgetika
sollten jedoch nicht-nephrotoxische Sub-
stanzen bevorzugt werden. Eine spezifi-
sche Therapie steht nicht zur Verfiigung
(R. Wenzel, Zell am See).

Der rhythmogene Problemfall
bei dilatativer Kardiomyopathie

Patienten mit einer dilatativen Kardiomyo-
pathie tragen ein deutlich erhdhtes Risiko
fiir den plétzlichen arrhythmogenen Herz-
tod. Die bisher vorliegenden Daten zur Ri-
sikostratifizierung im Hinblick auf den
akuten Herztod basieren in erster Linie auf
Postinfarktpatienten bzw. Patienten mit ei-
ner ischamischen Kardiomyopathie.

Die Marburger Kardiomyopathie-Stu-
die konnte jetzt neuere Aspekte zur Risi-
kostratifizierung bei Patienten mit dilata-
tiver Kardiomyopathie liefern. Hier konn-
te gezeigt werden, dass die linksventrikuld-
re Auswurffraktion der einzige signifikan-
te Parameter darstellt, welcher eine Risiko-
vorhersage fiir das Auftreten eines plotzli-
chen arrhythmogenen Herztodes zulésst.
Aber auch die Dokumentation nicht anhal-
tender ventrikuldrer Tachykardien im 24-
h-EKG und eine fehlende Therapie mit -
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Blockern waren mit einem Trend fiir ein
erhohtes arrhythmogenes Risiko verbun-
den. Dagegen stellten das signalgemittel-
te EKG, die Herzfrequenzvariabilitit, die
Barozeptorsensitivitdt und das T-Wellenal-
ternans keine zuverldssigen Risikopradik-
toren dar. Dariiber hinaus konnte in die-
ser Studie gezeigt werden, dass bei Patien-
ten mit einer dilatativen Kardiomyopathie
und einer Auswurffraktion unter 30% un-
ter optimierter medikamentdser Therapie
die Gesamtmortalitit unter 5% pro Jahr
betrigt.

© Die linksventrikulire Aus-
wurffraktion ist der einzige
signifikante Parameter zur
Risikovorhersage des
plotzlichen Herztods

In der MADIT-II-Studie konnte gezeigt
werden, dass bei Patienten mit ischami-
scher Kardiomyopathie und einer links-
ventrikuldren Auswurffraktion unter 30%
durch die prophylaktische Implantation
eines automatischen implantierbaren Kar-
dioverters eine signifikante Lebensverlan-
gerung erreicht werden kann. Diese Ergeb-
nisse sind jedoch nicht ohne Weiteres auf
Patienten mit einer dilatativen Kardiomyo-
pathie zu iibertragen, da das arrhythmo-
gene Substrat bei Patienten mit ischami-
scher und dilatativer Kardiomyopathie
unterschiedlich ist. Zwei kleinere Studien
(CAT und AMIOVIRT) konnten keinen
Vorteil einer prophylaktischen ICD-Thera-
pie bei Patienten mit einer dilatativen Kar-
diomyopathie zeigen. Dagegen konnte in
der DEFINITE-Studie bei 458 Patienten
mit symptomatischer Herzinsuffizienz, ei-
ner Auswurffraktion <35% und ventrikula-
ren Arrhythmien im Langzeit-EKG eine
signifikante Reduktion arrhythmiebeding-
ter Todesfille in der ICD-Gruppe nachge-
wiesen werden, jedoch aufgrund der nied-
rigen Fallzahl kein signifikanter Einfluss
auf die Gesamtmortalitét.

In der SCD-HeFT-Studie wurden Pa-
tienten mit ischdmischer Kardiomyopa-
thie (51%) oder nichtischimischer Kardio-
myopathie (49%) unter optimierter medi-
kamentoser Herzinsuffizienztherapie ent-
weder mit Placebo, Amiodaron oder ei-
ner prophylaktischen ICD-Implantation
behandelt. Alle Patienten hatten eine Aus-
wurffraktion <35%. Wihrend die Gesamt-

mortalitit durch eine ICD-Therapie signi-
fikant gegeniiber der Placebogruppe ge-
senkt werden konnte, zeigte Amiodaron
keinen Einfluss auf die Gesamtmortalitat
(M. Christ, Marburg).
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