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Anasthesie bei Patientinnen
mit Praeklampsie
und Eklampsie

Zusammenfassung

Die Praeklampsie ist mit einer Inzidenz von bis zu 5% eine schwangerschaftsassoziierte Multisyste-
merkrankung, die sich ab der 20. Schwangerschaftswoche (SSW) manifestiert und durch eine miit-
terliche Hypertonie (RR >140/90 mmHg) und eine Proteinurie (>300 mg/Tag) charakterisiert ist.
Weltweit ist die Praeklampsie eine der Hauptursachen der Frithgeburtlichkeit. Fiir den Zustand der
Mutter und des Feten sind eine ziigige Diagnosestellung und prompte Therapie essenziell.

Das Management beinhaltet suffiziente blutdrucksenkende Mafinahmen, um schwerste Kom-
plikationen wie eine intrazerebrale Himorrhagie der Mutter zu verhindern. Dabei miissen poten-
zielle, medikamenteninduzierte Verdnderungen der uteroplazentaren Perfusion und die daraus
resultierenden Konsequenzen fiir den Feten beriicksichtigt werden. Magnesium spielt die Schliis-
selrolle zur Pravention und Kontrolle eklamptischer Anfille. Aus geburtshilflicher Sicht ist bei
schweren Verldufen die Sectio caesarea (>34. SSW) die kausale Therapie. Regionalanasthesiolo-
gische Verfahren zur Kaiserschnittentbindung bei praeklamptischen oder eklamptischen Patien-
tinnen bieten gegeniiber der Allgemeinanasthesie Vorteile fiir die Mutter und den Feten und stel-
len unter Beriicksichtigung von Kontraindikationen die Methoden der Wahl dar.

Schliisselworter
Praeklampsie - Eklampsie - Hypertension - Schwangerschaft - Kaiserschnittentbindung

Anesthetic management of parturients
with pre-eclampsia and eclampsia

Abstract

Preeclampsia is a pregnancy-associated illness affecting multiple organ systems. Symptoms typi-
cally occur after the 20th week of gestation and consist of hypertension (>140/90 mmHg) and pro-
teinuria (>300 mg/day). It is one of the leading causes of premature birth worldwide and early di-
agnosis and treatment are essential for both fetal and maternal health. Therapy is aimed at lower-
ing blood pressure sufficiently to prevent the most severe complications such as intracranial hem-
orrhages. At the same time attention must be paid to the possible untoward effects of blood pres-
sure medications on uteroplacental perfusion and fetal well being. Magnesium is the cornerstone
for both prevention and control of eclamptic cerebrovascular events. In cases of severe preeclamp-
sia and eclampsia prompt delivery is indicated, often carried out by Cesarean section (>34 weeks of
gestation). Compared to general anesthesia, regional anesthesia techniques offer certain advantages
to both mother and fetus and in the absence of contraindications are the methods of choice.
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» Ausgepragte Proteinurie

» Dexamethason

» Epigastrische Schmerzen

Bei einem Blutdruck von
220/120 mmHg wurde erstmalig
eine antihypertensive Therapie
begonnen

» Myoklonien

» HELLP-Syndrom

» Intrazerebrale Blutung
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Hypertensive schwangerschaftsassoziierte Erkrankungen tragen mageblich zur peripar-
talen miitterlicher Morbiditat und Mortalitat (B Tab. 1) bei und stellen einen wesentlichen
Faktor der Friihgeburtlichkeit dar. In der interdisziplinaren Behandlung von Patientinnen
mit Praeklampsie und Eklampsie besteht die Rolle des Anasthesisten in der sicheren Ge-
wahrleistung einer schmerzarmen Entbindung mit Hilfe riickenmarknaher Analgesiever-
fahren und der Andsthesie zur Sectio caesarea. Des Weiteren haben Anésthesisten die Auf-
gabe, kardiorespiratorische, zerebrale und renale Komplikationen friihzeitig zu erkennen,
ein addquates invasives Monitoring der Patientin zu ermdglichen und ggf. die intensivthe-
rapeutische Behandlung mit zu gestalten.

Es werden pathogenetische Ursachen der Praeklampsie und Eklampsie (B Tab. 2), etablier-
te Behandlungsstrategien, neue medikamentdse Therapieoptionen und Kriterien fiir eine
addquate Monitoring-Auswahl vorgestellt, die eine friihzeitige Risikostratifizierung, Dia-
gnosestellung und damit rechtzeitige Therapie der betroffenen Patientin erméglichen.

Fallbeispiel

Eine Patientin (Fallbeispiel tibersetzt aus [11]), deren Blutdruck in der Frithschwangerschaft
110/60 mmHg betrug, wurde in der Spatschwangerschaft mit einem diastolischen Blutdruck von
92 mmHg und einer > ausgeprégten Proteinurie in eine geburtshilfliche Klinik eingewiesen. In den
folgenden Tagen des stationdren Aufenthaltes wurden Blutdruckwerte der Patientin von 155/95 mm-
Hg und 145/100 mmHg dokumentiert; im 24-Stunden-Sammelurin der Schwangeren wurden mehr
als 4 g Protein bestimmt. Die Patientin erhielt > Dexamethason, und die Einleitung von Wehen wur-
de fiir den nichsten Tag geplant. Da neonatologische Bettenkapazititen am nachsten Tag fehlten,
wurde die Geburtseinleitung erneut verschoben. Der dokumentierte miitterliche Blutdruck war zu
diesem Zeitpunkt 160/105 mmHg und die Proteinurie nahm weiter zu. Am folgenden Tag klagte die
Patientin iiber > epigastrische Schmerzen und entwickelte ein geschwollenes Gesicht, der Blutdruck
war zu diesem Zeitpunkt 170/105 mmHg. Trotz unreifem Zervixbefund wurde zu diesem Zeitpunkt
der Versuch einer Geburtseinleitung unternommen. Nachdem der Blutdruck auf 220/120 mmHg an-
stieg, wurde erstmalig mit einer antihypertensiven Therapie (Gabe von intravendsem Labetalol) be-
gonnen und der Patientin zusatzlich Midazolam appliziert. Der Blutdruck verblieb bei 215/129 mm-
Hg und die Patientin war symptomatisch. Darauthin wurde eine Kaiserschnittentbindung durchge-
fithrt. Auch nach der Kaiserschnittentbindung war die Kontrolle des miitterlichen Blutdrucks man-
gelhaft. Die Patientin entwickelte » Myoklonien, eine verwaschene Sprache und einen hangenden
Mundwinkel. Zu diesem Zeitpunkt wurde die Patientin erstmals einem Oberarzt der geburtshilf-
lichen Abteilung vorgestellt. Die anschlieflende computertomographische Bildgebung zeigte eine
massive intrakranielle Blutung. Trotz Verlegung in eine neurochirurgische Klinik und sofortiger Kra-
niotomie verstarb die Patientin in den folgenden Tagen.

Die laborchemischen Untersuchungen zeigten die klassischen Befunde eines » HELLP- (,,hemo-
lysis, elevated liver encymes, low platelet-“) Syndroms.

Warum versterben Schwangere peripartal?

== Die Inzidenz der Prieklampsie liegt zwischen 3-5% der Nulliparae und 0,5% der Multiparae
(42].

== Die Eklampsie tritt bei 0,2-0,5% aller Schwangerschaften auf, wobei
= die miitterliche Mortalitit mit bis zu 2%,
m die fetale Mortalitdt mit bis zu 12% sehr hoch ist [17].

== Das HELLP-Syndrom betrifft 10-14% aller praeklamptischen und bis zu 30% aller eklamp-
tischen Patientinnen. Das HELLP-Syndrom geht mit
m einer miitterlichen Mortalitit von 3-5% und
= einer kindlichen Mortalitit um 15% einher [53].

Die hiufigste Todesursache praeklamtischer bzw. eklamptischer Patientinnen sind zerebrale Kom-
plikationen wie die D> intrazerebrale Blutung. Es folgen pulmonale und hepatische Komplikationen
(8 Tab. 3). Bei 6 der 14 (47%) miitterlichen Todesfélle zwischen 2000 und 2002 [11] konnte eine un-



Tab. 1 Direkte miitterliche Todesursachen entsprechend den aktuellen Erhebungen zur miitter-

lichen Sterblichkeit [11, 12]

Direkte miitterlicheTodesursachen 2000-2002 2003-2005
(wahrend der Schwangerschaft bis 42 Tage post partum)

Thrombose und Thromboembolie 30 41
Blutung 17 14
Todesfalle in der Frithschwangerschaft 15 14
(Eileiterschwangerschaft, Spontanaborte, Interruptiones usw.)

Hypertensive Erkrankungen 14 18
Urogenitalsepsis 11 18
Andere direkte Todesursachen 8 4
(Trauma usw.)

Andsthesiebedingte Todesursachen 6 6
Fruchtwasserembolie 5 17
Absolute Anzahl 106 132

Tab.2 Relatives Risiko fiir die Entwicklung einer Praeklampsie. (Mod. nach [45])

Risikofaktoren Relatives Risiko
Diabetes mellitus 2,0
Erstgebdrende 3,0
Alter >40 Jahre 3,0
Zwillingsschwangerschaft 4,0
Praeklampsie in der Familie 50
Chronische Hypertonie 10,0
Antiphospholipidsyndrom 10,0
Chronische Nierenerkrankungen 20,0
Angiotensinogen-Genmutation 4,0/20,0
(heterozygot/homozygot)

Status nach schwerer Praeklampsie 120,0

(vor der 28. SSW)

Weitere Risikofaktoren: Adipositas (BMI >26), mutterlicher Koagulopathien (APC-Resistenz, Protein-S-Mangel,
Thrombophilien usw.), Kollagenosen.

ter dem allgemeinen medizinischen Standard liegende Versorgung der Schwangeren nachgewiesen
werden, sodass diese miitterlichen Todesfélle potenziell als vermeidbar betrachtet werden miissen.

Klassifikation schwangerschaftsassoziierter hypertensiver Erkrankungen

== Prieklampsie: Hypertonie und Proteinurie,

== Eklampsie: zusitzlich tonisch-klonische Krampfanfille pra-, intra- und bis zu 7 Tagen postpar-
tal,

== HELLP-Syndrom: Hamolyse, erhohte Leberenzyme, Thrombozytopenie (<100.000/ul),

== Hypertonie in der Schwangerschaft: RR diastolisch go mmHg, RR systolisch 140 mmHg, bzw. je-
der Anstieg des diastolischen Blutdrucks um mindestens 15 mmHg und jeder Anstieg des systo-
lischen Blutdrucks um mindestens 30 mmHg!
Jeder systolische Blutdruckanstieg tiber 160 mmHg sollte behandelt werden!

== Hypertensiver Notfall in der Schwangerschaft: RR systolisch >169 mmHg, RR diastolisch
>109 mmHg!

Die Praeklampsie ist ein schwangerschaftsassoziertes Krankheitsbild, das durch eine » miitterliche
Hypertonie und eine Proteinurie (>300 mg/24 h) charakterisiert wird (@ Abb. 1). Sie tritt meist nach
der 20. Gestationswoche oder in der frithen postpartalen Phase in Erscheinung und sistiert spates-
tens 3 Monate nach der Entbindung. Eine schwere Praeklampsie kann sich langsam {iber Tage aus
einer leichten Praeklampsie entwickeln, aber auch ohne Prodromalstadium binnen kurzer Zeit auf-
treten. Die Praeklampsie ist eine Multiorganerkrankung, ihre potenzielle Organmanifestationen sind
in @ Abb. 1 dargestellt.
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Ein eklamptischer Anfall muss mog-
lichst schnell unterbrochen werden

» Laborchemische Diagnose
Das HELLP-Syndrom aggraviert bei

bis zu 10-14% der Patientinnen mit
Praeklampsie den Krankheitverlauf

» Perfusionsstérung

» Generalisierte Endothelzell-
schddigung
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Abb. 1 A Potenzielle Organmanifestationen bei der Praeklampsie

Die Eklampsie ist durch generalisierte, tonisch-klonische Krampfanfille charakterisiert (@ Tab. 5),
wobei die beiden charakteristischen Symptome der Praeklampsie, Hypertonie und Proteinurie, bei
bis zu 40% der Patientinnen fehlen. Als Ursache der generalisierten Krampfanfille sind hypertensive
Enzephalopathien, Vasospasmen, ein Hirnddem, Hirnblutungen oder Ischimien wahrscheinlich. Ein
eklamptischer Anfall muss moglichst schnell unterbrochen werden!

In Abgrenzung zur Praeklampsie und Eklampsie ist das HELLP-Syndrom eine primar » labor-
chemische Diagnose (B Tab. 6). Das HELLP-Syndrom aggraviert bei bis zu 10-14% der Patien-
tinnen mit Praeklampsie den Krankheitverlauf [48]. Dabei betrégt die miitterliche Mortalitat bis zu
3% [37]. Bei einem Abfall der Thrombozytenzahl und einem Anstieg der D-Dimere, des Fibrins und
der AT-III-Komplexe im Rahmen eines HELLP-Syndroms ist schnellstmdglich die Entbindung an-
zustreben!

Pathogenese der Praeklampsie und Eklampsie

Die Pathogenese der Priaeklampsie ist nach wie vor unklar. Eine Schliisselrolle spielt moglicherweise
eine Stérung der Implantation und Plazentation in der Frithschwangerschaft mit Hypoxie des Tro-
phoblasten durch die ungeniigende Invasion der Dezidua und den mangelhaften Umbau von Spiral-
arterien. Die » Perfusionsstérung des Throphoblasten fithrt zu einem Ungleichgewicht zwischen
der Freisetzung von Sauerstoffradikalen und den antioxidativen Schutzmechanismen des miitter-
lichen Organismus. In der Folge kommt es zur ischdmiebedingten Freisetzung potenziell toxischer
Substanzen und zelluldrer Transmitter (z.B. sFlt-1: losliche fms-dhnliche Tyrosinkinase-1, VEGT:
endothelialer Wachstumsfaktor, PIGF: plazentarer Wachstumsfaktor, freie Radikale) aus der Plazen-
ta [10].

Diese initial lokalisierte inflammatorische Reaktion verursacht eine » generalisierte Endothel-
zellschddigung mit verminderter Synthese vasodilatierender Transmitter wie Stickoxid (NO) und
Prostazyklin (PGE,), was zum relativen Uberwiegen vasokonstriktorisch wirkender Substanzen und
konsekutiver Perfusionsreduktion der Organsysteme fiihrt. Gleichzeitig wird vermehrt vasokons-
triktorisch wirkendes und Thrombozyten aktivierendes Thromboxan A, freigesetzt. Diese endothe-
liale Dysfunktion in Kombination mit einer Vielzahl anderer immunologischer, inflammatorischer
und genetisch bedingter Ursachen fiihrt letztlich zur generalisierten (Multiorgan-)Minderperfusion
(8 Abb. 2) bei Patientinnen mit Praeklampsie [32].



Tab.3 Todesursachen bei schwangerschaftsassoziierten hypertensiven Erkrankungen 1988-2005.

(Nach[11,12])

Todesursache 1988-1990 1991-1993 1994-1996 1997-1999 2000-2002 2003-2005
Zerebral:

Intrazerebrale Blutung 10 5 3 7 9 10
Subarachnoidale Blutung 2 0 1 0 0 0
Infarkt 2 0 0 0 0 2
Odem 0 3 0 0 0
Summe 14 5 7 7 9 12
Pulmonal:

ARDS 9 8 6 2 2
Odem 1 3 2 0 0 0
Summe 10 11 8 2 1 2
Hepatisch:

Leberruptur 0 0 2 2 0 0
Leberversagen 1 0 1 0 0 1
Andere 2 4 2 5 4 3
Summe 3 4 5 7 4 4
Gesamtsumme 27 20 20 16 14 18

Antihypertensive medikamentose Therapie der Praeklampsie und Eklampsie

Durch die konsequente antihypertensive Therapie und die Verfiigbarkeit potenter, nebenwirkungs-
armer Medikamente konnte die Zahl Praeklampsie-bedingter miitterlicher Todesfélle in Grof3britan-
nien von 246 (1952-1954) auf 18 (2003-2005) gesenkt werden [12]. Das Ziel der antihypertensiven
Therapie ist die vorsichtige Senkung des miitterlichen Blutdrucks ohne Beeintrichtigung der utero-
plazentaren Perfusion. Dabei stellen der » intravasale Volumenmangel und die gleichzeitig beste-
hende » Odemneigung (,.capillary leak*, Hypalbuminimie, reduzierter kolloidosmotischer Druck)
der Patientin zusitzliche therapeutische Herausforderungen dar. Die pharmakologische Wirksam-
keit antihypertensiver Substanzen ist bei Patientinnen mit Praeklampsie reduziert.

In der Regel obliegt die antihypertensive Therapie von Patientinnen mit Praeklampsie und Ek-
lampsie dem Geburtshelfer. Solange bei der Vielzahl der zur Anwendung kommenden Substanzen
(B Tab. 7) keine evidenzbasierte Uberlegenheit einzelner Priparate dargestellt werden kann, soll-
te sich die Auswahl nach dessen klinischer Erfahrung und dem bekannten » Nebenwirkungspro-
fil richten.

Entsprechend neuesten Empfehlungen bedarf jede Schwangere mit einem systolischen Blutdruck
von 2160 mmHg der antihypertensiven Therapie [38]. Bisher konnte jedoch keine allgemeingiiltige
Empfehlung gegeben werden, in welchem Maf3e und in welcher Zeit die miitterliche Hypertonie the-
rapiert werden sollte. Es empfiehlt sich, interdisziplinareTherapieziele (z. B. eine Senkung des dias-
tolischen Blutdrucks auf 100 mmHg) und effektive medikament6se Handlungsanweisungen (z. B.
miitterliche Blutdruckspitzen >160 mmHg sofort zu kupieren) zu definieren. Ziel der antihyperten-
siven Therapie ist nicht das Einstellen des miitterlichen Blutdrucks auf Normalwerte, da jede zu ra-
sche oder zu ausgepragte miitterliche Blutdrucksenkung zu einer Reduktion der uteroplazentaren
Perfusion und damit zur Gefihrdung des Feten fiithren kann.

Bisher fehlt der wissenschaftliche Nachweis, dass eine konsequente antihypertensive Therapie bei
Patientinnen mit Praeklampsie zu einer Verbesserung des kindlichen Zustands fiihrt. Insbesonde-
re konnte nicht gezeigt werden, dass die Inzidenz fetaler Wachstumsretardierungen oder vorzeitiger
Plazentalosungen reduziert wird [33]. Das Vermeiden schwerwiegender Komplikationen wie die in-
trakranielle Blutung der Mutter steht therapeutisch im Vordergrund.

In Deutschland stellen » Dihydralazin (Nepresol®) und » Urapidil (Ebrantil®) nach den ak-
tuellen Leitlinien fiir Diagnostik und Therapie der Deutschen Gesellschaft fiir Gyndkologie und
Geburtshilfe die i. v.-Medikamente der 1. Wahl zur antihypertensiven Therapie bei Praeklampsie
dar [16]. Im angloamerikanischen Bereich wird wegen ausgepragter miitterlicher Blutdruckab-
falle und Reflextachykardien, fetalen Bradykardien und fetalen Azidosen vor Dihydralazin aus-
driicklich gewarnt [34, 51]. Ein weiterer Nachteil von Dihydralazin besteht im verzogerten Wir-
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Abb. 2 A Pathogenese der Praeklampsie [45]

kungseintritt (>10-20 min nach i. v.-Gabe) nach Uberfithrung der Substanz in den pharmakolo-
gisch aktiven Metaboliten.

Prophylaxe eines Krampfanfalls

Magnesiumsulfat ist das Medikament der 1. Wahl zur Prophylaxe und Therapie bei Patientinnen mit
Praeklampsie und Eklampsie. Magnesiumsulfat senkt das Risiko und die Inzidenz zerebraler Krampf-
anfélle und ist Substanzen wie z. B. Phenytoin oder Diazepam in der antikonvulsiven Wirksamkeit
iiberlegen [35]. Der Pathomechanismus des eklamptischen Krampfanfalls ist moglicherweise eine
» fokale Ischdmie auf dem Boden eines zerebralen Vasospasmus. Vermutlich vermittelt Magnesi-
umsulfat seine » antikonvulsive Wirkung durch eine Blockade des NMDA- (N-methyl-D-aspartat-)
Rezeptors und eine damit verbesserte zerebrale Perfusion [9].

Empfehlungen zur Gabe von Magnesiumsulfat:
== Initialdosierung: Magnesiumsulfat 2—4 g i. v. iber 15-20 min,
== Erhaltungsdosis: 1-2 g/h wihrend der ersten 24 Stunden,
== therapeutisches Ziel: Serumkonzentration zwischen 4-8 mg/dl (2-3,5 mmol/l),
== Spiegelkontrolle: alle 6 Stunden.

Die Inzidenz von Nebenwirkungen nach Gabe von Magnesium ist gering, es kénnen jedoch schwer-
wiegende unerwiinschte Effekte auftreten, mit denen der Anisthesist vertraut sein sollte. Neben Ubel-
keit und Schwindel findet sich hiufig eine Hyporeflexie tiefer Sehnenreflexe. Die Reflexpriifung (Pa-
tellasehnenreflex!) wird klinisch als geeigneter Parameter zur Vermeidung einer Uberdosierung her-
angezogen, sollte aber immer durch 6-stiindliche Kontrollen der Magnesiumserumkonzentration er-
ginzt werden. Eine > Atemdepression wurde bei Serumspiegeln iiber 10 mg/dl beobachtet. Nach
Gabe von nichtdepolarisierenden Muskelrelaxanzien im Rahmen von Allgemeinanésthesien ist eine
verlidngerte neuromuskulére Blockade héufig.

Auch das Risiko kardiovaskuldrer Nebenwirkungen scheint bei den klinisch zur Anwendung kom-
menden Dosierungen sehr gering zu sein. Allerdings sollte die initiale Therapie unter EKG-Kontrol-
le erfolgen. Zu den erwiinschten Begleiteffekten von Magnesiumsulfat bei praeklamptischen Patien-



Tab. 4 Einteilung der Praeklampsie nach Schweregrad [2]

Schweregrad Merkmal

Leichte Praeklampsie RR systolisch =140 mmHg
RR diastolisch >90 mmHg
Proteinurie 20,3 /24 h

Schwere Praeklampsie RR systolisch =160 mmHg
RR diastolisch =110 mmHg
Proteinurie =5 g/24 h
Oligurie 400 ml/24 h
Thrombozytopenie
Erhohte Aminotransferasen
Erhohtes Serumkreatinin
Hyperreflexie, Kopfschmerzen, Sehstérungen, Oberbauchschmerzen, Nausea,
Erbrechen
Intrauterine Wachstumsretardierung

tinnen zahlt die Verbesserung der miitterlichen Himodynamik durch eine Abnahme des systemvas-
kuldren Widerstandes (SVR) und einer Steigerung des Herzindex (CI). Da die Niere jedoch das Re-
gulationsorgan des Magnesiumstoffwechsels und einziger Exkretionsort ist, sind insbesondere olig-
urische Patientinnen mit Prieklampsie und Eklampsie durch eine iatrogene Magnesiumintoxikati-
on gefihrdet. Eine Hypermagnesidmie mit Serumkonzentrationen um 12 mmol/l kann mit einer
» Asystolie einhergehen. Die Leitlinien zur Reanimation Schwangerer nach Magnesiumintoxikati-
on empfehlen die i. v.-Gabe von 1 g Kalziumgluconat, ggf. repetitiv (1 Ampulle= 10 ml Kalziumglu-
conat 10%) als Antidot [1].

Zusammentfassend sollte die Uberwachung der Magnesiumtherapie folgende Mafinahmen ent-
halten:
== Reflexpriifung,
== Serumkontrolle,
== EKG,
= S5a0,!

Therapie mit Acetylsalicylsaure (ASS)

Die Praeklampsie geht mit einer gesteigerten Thromboxan-A,-Freisetzung einher, was zu einer Vaso-
konstriktion und verstirkten Thrombozytenaggregation pradisponiert. Eine Option zur Prévention
und Therapie der Praeklampsie stellt die Gabe von niedrig dosierter ASS (80-350 mgab der 12. SSW)
dar. In einer systematischen Literaturiibersicht von 59 Studien an iiber 37.000 Patientinnen konnte
eine moderate Abnahme in folgenden Bereichen nachgewiesen werden:

== Auftreten einer Praeklampsie (17%),

== Frithgeburtlichkeit (8%),

== intrauteriner Fruchttod (14%) und

== geringes Geburtsgewicht (10%).

Bisher ungeklért erscheint die Frage, welche Patientinnen am meisten von dieser Therapie profitie-
ren, wann mit der ASS-Gabe begonnen und in welcher Dosierung die Substanz eingesetzt werden
sollte [18]. Fiir den Anisthesisten ist die Einnahme von ASS von Interesse, da bisher ein ASS-freies
Zeitintervall von >2 Tagen vor einer riickenmarknahen Punktion in den Leitlinien der Deutschen
Gesellschaft fiir Anésthesiologie und Intensivmedizin (DGAI) empfohlen wurde [14]. In der 2. iiber-
arbeiteten Empfehlung 2007 [15] wird nach der Einnahme von bis zu 100 mg ASS kein Zeitintervall
mehr empfohlen, das vor der » riickenmarknahen Punktion einzuhalten ist. Wihrend der Einnah-
me von ASS sollten niedermolekulare Heparine 3642 Stunden vor der Punktion oder der geplanten
Katheterentfernung vermieden werden.

Volumenmanagement praeklamptischer Patientinnen

Das Plasmavolumen von Patientinnen mit Praeklampsie ist im Vergleich zu gesunden Schwan-
geren reduziert. Diese Annahme rechtfertigt die Vorstellung, durch eine liberale Volumenthera-
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Tab.5 Symtomatik der schweren Praeklampsie als Ausdruck der schwangerschaftsassoziierten Mul-

tiorganerkrankung. (Mod. nach [8])

Blutdruck RR systolisch >160 mmHg
RR diastolisch =110 mmHg

Niere Proteinurie 0,5 g/24 h
Erhohte Serumkreatininwerte (ab 0,9 mg/dl pathologisch)
Oligurie

Thrombozyten Thrombozytopenie <100/ nl

Leber Hamolysezeichen (LDH 1, Bilirubin 1)

Leberfunktionsstérungen (GOT 1, GPT 1, LDH 1)
Leberkapselhdmatom
Rechtsseitiger oder epigastrischer Schmerz (Kapselspannungsschmerz)

Erbrechen

Gerinnung Disseminierte intravasale Koagulopathie (DIC)

ZNS Kopfschmerzen, Visuseinschrankung, Amaurosis, Hyperreflexie, eklamptische
Anfalle, intrakranielle Blutungen, Hirndem

Auge Visuseinschrankung, Amaurosis, Retinablutung, - exsudate, Papillenodem

Lunge Lungenddem

Plazenta Vorzeitige Plazentaldsung

Fetus Fetale Asphyxie, intrauteriner Fruchttod

Tab. 6 Klinisch-chemische Laborkonstellation bei der Praeklampsie und Eklampsie [43]

Parameter Pathologisch

Blutwerte Hamoglobin >13 mg/d|
Hamatokrit >38%
Thrombozyten <100.000/ul

(Abfall muss innerhalb weniger Stunden
reevaluiert werden!)

Leberwerte SGOT Anstieg 3-fache Standardabweichung
SGPT

Nierenwerte Harnsaure >6 mg/d|
Kreatinin >1,2 mg/dl
Eiweil3 im Urin >0,39/24h

Hamolyseparameter LDH "1
Bilirubin (indirekt) >1,2 mg/dl
Haptoglobin (frei) Wl

Gerinnungstests Quick <70%
Fibrinogen <150 mg/dI
D-Dimere ™

(oder vergleichbare Tests wie z. B.: TAT/
Thrombin-Antithrombin-Komplex)

pie und die Gabe von Plasmaexpandern moglicherweise die uteroplazentare Perfusion, die miit-
terliche Himodynamik und damit das Outcome von Mutter und Kind zu verbessern. Patien-
tinnen mit leichten Formen der Praeklampsie weisen jedoch nur geringe » intravaskulére Volu-
mendefizite (bis zu 10%) auf. Erst mit Zunahme der Symptomatik und schwerer Verlaufsform
kann das intravasale Volumendefizit bis zu 40% betragen. Das Volumenmanagement praeklamp-
tischer Patientinnen ist schwierig, da durch die erhohte pulmonale Gefdflpermeabilitit und den
geringen kolloidosmotischen Druck die Gefahr des Lungenddems besteht. Nach vorsichtiger Vo-
lumengabe und Normalisierung der rechts- und linkskardialen Fiillungsdrucke kommt es zu ei-
ner Verbesserung des CI, einer Abnahme der Herzfrequenz und des SVR. Klinisch beobachtet
man bei schwerer Priaeklampsie nach addquater Volumentherapie eine Zunahme der Urinpro-
duktion [25].

Empfehlungen, wie viel und welche Form der Volumentherapie bei Patientinnen mit Praeklampsie
durchgefiihrt werden sollte, fehlen. Bisher konnte nicht gezeigt werden, dass Patientinnen mit Prée-
klampsie von einer Plasmavolumenexpansion profitieren [19].



CME

Tab.7 Auswahl derin Deutschland zur Verfiigung stehenden medikamentdsen Antihypertensiva

zur Behandlung der Praeklampsie und Eklampsie

Hypertonie oder myo-
kardialer Ischamie,

bei Versagen der Me-
dikamente der 1. Wahl

max. 100 pg/min

Wirkstoff Wirkmechanismus  Indikation Dosierung Kommentar

Urapidil al1-Blocker, peri- 1.Wahl zur akuten i.v, 10 mg

(z. B. Ebrantil®) phere Vasodilatation  Intervention!

a-Methyldopa al-Rezeptoragonist,  1.Wahl zur Dauer- p.0,250mg2-  Nuroral verfiigbar,

(z. B. Presinol®) a2-Agonist therapie! mal/Tag langsame Anschlagzeit,
zur akuten Intervention
nicht geeignet!

Natriumnitro- NO-Freisetzung, Nur beiVersagender 0,2 ug/kg KG/ Invasives hamodyna-

prussid Reduktion der Vor- Medikamente der min, misches Monitoring

(z. B. Nipruss®) und Nachlast, 1. Wahl +0,2 ug/kg KG/  erforderlich,

Wirkeintritt 30 s min alle 5 min, Cave: Rebound bei ab-
max. 4 pg/kg ruptem Absetzen
KG/min Cave: Zyanidintoxika-
tion!

Glyceroltrinitrat ~ Wirkeintritt 2-5 min, Kompensation des 5 pug/min Cave: Methamoglobin-

(,Nitroglyzerin,  Halbwertszeit hypertensiven Effekts ~ Dosissteigerung  bildung!

z.B. Perlinganit®)  1-4 min bei Intubation/Extuba-  +5 pg/min alle

tion, pulmonaler 5 min,

Nifedipin Kalziumantagonist ~ Kurzzeitgabe bei Nifedipin: Cave: Reflextachykardie,
(z. B. Adalat®)/ schwerer Eklampsie 10 mg-Kapsel Palpitationen, Flush,
Nicardipin maglich alle 20 min Nicardipin ist gefase-
(max. 30 mg), lektiver!
Nicardipin: Cave: bei Magnesium-
5-10mg/hp.i.  gabe additiver Effekt
(gewichtsunab-  der neuromuskuldren
hangig) Blockade!
Labetalol (3-Rezeptorblocker Einmalgabe méglich, 1 mg/kgKGp.i.  Nur iiber die inter-
(z. B.Trandate®) Dauerapplikation oder 20(-80) nationale Apotheke
obsolet! mg-Bolus alle erhaltlich
Wirkeintritt <5 min 15 min, (patientengebundene
max. 300 mg Dokumentation),
Cave: Asthma bron-
chiale!
Labetalol zeigt keine
Reflextachykardie

Intensivmedizinische Behandlung von Patientinnen
mit Praeklampsie und Eklampsie

Der Andisthesist spielt eine wesentliche Rolle in der interdisziplindren intensivmedizinischen Be-
handlung von Patientinnen mit Praeklampsie und Eklampsie. Intensivimedizinisch im Vordergrund
stehen:

== die Fliissigkeitsrestriktion zur Vermeidung eines Lungenddems,

== die Kontrolle der miitterlichen Hypertension und

== die antikonvulsive Therapie der Patientinnen mit Praeklampsie und Eklampsie.

Zur » Basisiiberwachung der Patientinnen gehoren neben der regelmafiigen klinischen Untersu-
chung und der Beurteilung des Feten (Kindsbewegungen, Kardiotokographie) die in @ Tab. 8 auf-
gefithrten Mafinahmen.

Ein Lungenédem entwickeln etwa 2,5% der Patientinnen mit Praeklampsie, 80% dieser Patien-
tinnen in der postpartalen Phase [58], sodass die intensivmedizinische Uberwachung auch nach der
Entbindung notwendig sein kann. Ursachlich fiir das Lungenddem sind die schwangerschaftsassozi-
ierte Hypertonie und der erhéhte systemvaskuldre Widerstand, die insbesondere bei forcierter Volu-
mengabe zu einer eingeschrankten linksventrikuldren Funktion beitragen. Zusatzlich bewirken die

» Basisiiberwachung

Ein Lungenddem entwickeln etwa
2,5% der Patientinnen mit Praek-
lampsie, 80% dieser Patientinnen in
der postpartalen Phase
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Proteinurie, die » verminderte Albuminsynthese bei eingeschrankter Lebersyntheseleistung, die
damit verbundene Abnahme des kolloidosmotischen Drucks und die endotheliale Dysfunktion das
» Kapillar-Leck-Syndrom. Zur Beurteilung der linksventrikuldren Vorlast wird bei persistierender
Oligurie (<500 ml/24 h) und/oder einem Lungenddem der Patientin die Anlage eines Swan-Ganz-
Katheters empfohlen [3, 39]. Bis zu 93% der praeklamptischen Patientinnen profitieren von einem
Swan-Ganz-Katheter (Rechtherzkatheter; [24]). Die Indikationsstellung zur invasiven Rechtsherzka-
theterisierung sollte bei diesen Patientinnen dennoch immer individuell entschieden werden, da die
Rate teilweise schwerwiegender Komplikationen bei etwa 4% liegt [24].

Die Validitat und Aussagekraft des » zentralen Venendrucks (ZVD) und des » kapillaren Ver-
schlussdrucks (PCWP) wird in letzter Zeit zunehmend kritisch beurteilt. Kumar et al. [31] konnten
zeigen, dass bei gesunden, nichtschwangeren Freiwilligen keine Korrelation zwischen dem Wedge-
Druck (PCWP) und dem linksventrikuldren Fiillungsvolumen besteht. Auch bei Patientinnen mit
schwerer Praeklampsie korreliert der ZVD kaum mit dem PCWP. Da der PCWP allerdings nur
bei wenigen priaeklamptischen Patientinnen (<10%) den ZVD um mehr 8 mmHg iibertraf, ist die
Messung des zentralvenésen Drucks (ZVD <4 mmHg) als Trendanzeiger zur Steuerung der Volu-
mentherapie dennoch bedingt geeignet [57]. Die himodynamischen Parameter von unbehandelten
schwangeren Patientinnen mit Praeklampsie im Vergleich zu normotensiven Schwangeren zeigen,
dass Schwangere mit einer schweren Praeklampsie einen hohen SVR, einen niedrigen CI und einen
niedrigen Wegde-Druck haben [25]. Insbesondere die Messung des SVR und die therapeutische Be-
einflussbarkeit durch Volumengabe, Diuretika und vasodilatierende Substanzen kann in der inten-
sivmedizinischen Behandlung von Patientinnen mit Praeklampsie auch durch die » kontinuierliche
Pulskonturanalyse (PICCO) durchgefiihrt werden. Dieses vergleichsweise wenig invasive Monitoring
wird moglicherweise die zentralvendse und/oder pulmonalarterielle Katheterisierung in der inten-
sivmedizinischen Behandlung praeklamptischer Patientinnen zukiinftig ablosen.

Miissen Patientinnen mit Praeklampsie und Eklampsie sektioniert werden?

Zeitpunkt der Entbindung in Abhangigkeit vom
Gestationsalter und der Erkrankungsschwere

Fir das geburtshilfliche Management von Patientinnen mit Praeklampsie hat sich die Unterscheidung
nach leichter und schwerer Verlaufsform (@ Tab. 4) bewidhrt. Die einzige kausale Therapie der Pra-
eklampsie ist die Beendigung der Schwangerschaft. Bei einer leichten Praeklampsie zu einem frithen
Zeitpunkt der Schwangerschaft bietet sich jedoch ein konservatives Vorgehen in einem » Perinatal-
zentrum mit intensivmedizinischer Uberwachungs- und Therapieméglichkeit fiir Mutter und Kind
zwischen der 25. und der 32. SSW an, da dadurch die Schwangerschaft um durchschnittlich 10 Ta-
ge verlingert und die Uberlebenschancen des Kindes verbessert werden kénnen [45]. Nach der 32.
SSW ist der Benefit fiir das Kind vernachldssigbar, und die Schwangerschaft sollte nach Stabilisie-
rung der Mutter und nach Gabe von Glukokortikoiden zur » Lungenreifebehandlung (<34. SSW)
innerhalb von 48 Stunden beendet werden.

Bei einem Gestationsalter tiber 34 Wochen sollte auch bei leichter Praeklampsie wegen des mog-
lichen Ubergangs in eine schwere Verlaufsform die Indikation zur Entbindung grofziigig gestellt
werden.

Bei der schweren Praeklampsie muss die Patientin unverziiglich hospitalisiert und die Schwan-
gerschaft beendet werden. Vor der geplanten Entbindung steht die Stabilisierung der Mutter im Vor-
dergrund, da sonst schwerwiegende Komplikationen wie eine zerebrale Blutung oder ein eklamp-
tischer Anfall auftreten konnen.

Entbindungsmodus

Bei einer leichten Verlaufsform der Praeklampsie sollte eine vaginale Entbindung angestrebt wer-
den. Da das operative Risiko fiir die Mutter bei schwerer Priaeklampsie hoch ist, kann bei giinsti-
gem Muttermundsbefund auch eine vaginale Geburtseinleitung unter intensiver interdisziplindrer
Uberwachung von Mutter und Fetus und entsprechender geburtshilflicher Erfahrung in Erwi-
gung gezogen werden [13]. Vor der Anwendung von Syntometrin®, der Kombination aus Oxy-
tocin und Methylergometrin im Rahmen der Entbindung, wird in dem 7. Report der ,,Confiden-



Tab.8 Monitoring bei Patientinnen mit Praeklampsie und Eklampsie

Blutdruckiiberwachung

ZVD-Messung, ggf. PAC, PICCO

Pulsoxymetrie

BGA

Urinbilanz, Gesamtproteinausscheidung, Kreatinin-Clearance

Laborparameter:

- Kreatinin, Harnstoff, Harnséure im Serum, Transaminasen, Bilirubin, Gamma-GT, LDH

- Blutbild, mit Himoglobin, Himatokrit, Leukozyten, Haptoglobin, freies Himoglobin, Schistozyten als Zeichen
der Hdmolyse

- Quick, PTT, TZ, Fibrinogen, D-Dimere, AT Ill, Protein C, BZ

Ggf. Sonographie, CT (Beurteilung Leberhdmatom)

Ggf. EEG (Krampfpotenziale, Vigilanz)

Ggf. MRT (zerebrale Ischamie, Blutungen, Hirnddem)

Z\VD zentralvendser Druck, PAC pulmonalarterieller Katheter, PICCO,,pulscontur continous cardiac output’, BGA
Blutgasanalyse, PTT partielle Thrombolastinzeit, TZ Thrombinzeit, AT Il Antithrombin IIl, BZ Blutzucker, CT Com-
putertomographie, EEG Elektroenzephalographie, MRT Magnetresonanztomographie.

tial Enquiries into Maternal Deaths in the United Kingdom® [12] ohne vorherige Blutdruckmes-
sung explizit gewarnt.

Bei unreifem Zervixbefund oder Indikationen fiir den Abbruch des konservativen Therapiever-
suchs (B Tab. 9, 10) wird letztlich die primare Kaiserschnittentbindung der Entbindungsmodus der
Wabhl sein.

Bei der vaginalen Entbindung von Patientinnen mit Praeklampsie ist die frithzeitige Anlage ei-
ner > Periduralandsthesie (PDA) unter Beriicksichtigung der Kontraindikationen zur peripartalen
Stressreduktion, verbesserten uteroplazentaren Perfusion und Analgesie empfohlen [29]. Im Ver-
gleich von Patientinnen mit schwerer Praeklampsie mit und ohne PDA zur vaginalen Entbindung
konnte keine erhohte Kaiserschnittrate nach Anlage einer PDA nachgewiesen werden. Dariiber hin-
aus unterschied sich die Inzidenz von Komplikationen wie einem Lungendem oder Nierenversagen
nicht zwischen den beiden Kollektiven [27]. Die PDA zur vaginalen Entbindung kann ggf. zu einer
im Geburtsverlauf notwendig werdenden Sectio caesarea verwendet werden.

Vergleich anasthesiologischer Verfahren zur Sectio caesarea bei der Praeklampsie

Indikationen fiir eine Intubationsnarkose bei Patientinnen
mit Praeklampsie und Eklampsie

Indikationen fiir eine Intubationsnarkose bei Patientinnen mit Praeklampsie und Eklampsie zur
Kaiserschnittentbindung bestehen insbesondere bei Kontraindikationen fiir eine riickenmarknahe
Punktion (z. B. akut nicht therapierbare Gerinnungsstorungen, rasch progredientes HELLP-Syndrom
mit Thrombozytensturz, Hirndruckzeichen usw.) und der geburtshilflichen Indikation zur sofortigen
Schnittentbindung bei vitaler Gefihrdung von Mutter und/oder Kind (» ,Notsectio-Indikation”).

Die Haufigkeit einer » erschwerten Intubation durch 6dematdse Schleimhaute ist in der Ge-
burtshilfe 10fach hoher als im allgemeinchirurgischen Patientengut [7], und insbesondere prie-
klamptische Patientinnen erscheinen pradisponiert, einen schwierigen Atemweg zu bieten [40]. Die
Inzidenz der fehlgeschlagenen Intubation in der Geburtshilfe betragt 1:249!

Bei einer Analyse fehlgeschlagener Intubationen zur Kaiserschnittentbindung zeigte sich, dass
héufig keine praoperative Luftwegsevaluation der Patientinnen stattgefunden hatte oder von einem
bestehenden Ablaufprotokoll abgewichen wurde [7]. Es empfiehlt sich daher, abteilungsintern Be-
handlungs- und Ablaufalgorithmen fiir diese Notfallszenarien zu implementieren, wie sie beispiels-
weise von Yentis [55] vorgestellt wurden. Diese sollten in regelméfligen Abstdnden auch interdiszip-
lindr trainiert werden [30], da sonst fatale Atemwegskomplikationen in der geburtshilflichen Anés-
thesie vorprogrammiert erscheinen [44]. Die Intubationsnarkose bei Patientinnen mit Praeklampsie
und Eklampsie sollte als modifizierte ,,rapid sequence induction® (RSI) durchgefiihrt werden. Blut-
druckspitzen durch die Laryngoskopie und Intubation bei zu flacher Narkose sind unbedingt zu ver-
meiden. Ein bedrohlicher Blutdruckanstieg kann durch die zusitzliche Gabe von Opioiden, Anti-
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Tab.9 Miitterliche Indikationen zur Kaiserschnittentbindung

Zustand nach eklamptischem Anfall, drohende Eklampsie

Schwer therapierbare Hypertonie

Volumen- und therapierefraktére Oligurie/Anurie liber >4 Stunden
Lungenddem

Progrediente Thrombozytopenie

Progrediente Leberfunktionsstérung, Verdacht auf Leberruptur
Abruptio placentae (Haufigkeit bei HELLP-Syndrom bis zu 15%!)
Zerebrale Hdmorrhagie

hypertensiva und p-Blockern verhindert werden. Insbesondere die Applikation von Magnesium i. v.
zur Narkoseeinleitung scheint sehr effektiv in der Kupierung von Blutdruckspitzen bei der Intubati-
on zu sein [4]. Auf die Anschlagszeit und Wirkdauer der neuromuskuldren Blockade nach einma-
liger Gabe von Succinylcholin hat Magnesium keinen Einfluss [23].

Magnesium potenziert nur die Wirkung » nichtdepolarisierender Muskelrelaxanzien [26, 54],
sodass in diesem Fall ein neuromuskuldres Monitoring empfohlen wird [50] und eine Nachbeat-
mungsmoglichkeit fiir die Patientin zur Verfiigung stehen sollte. Magnesium selbst kann ab einer Se-
rumkonzentration von 5 mmol/l zu einer klinisch relevanten neuromuskuldren Blockade und damit
einer Abschwichung der Muskeleigenreflexe fiihren.

Die engmaschige » Blutdruckkontrolle einer Patientin mit Praeklampsie zur Kaiserschnittent-
bindung in Intubationsnarkose ist obligat. Bestenfalls sollte das Blutdruckverhalten durch die konti-
nuierliche arterielle Blutdruckmessung tiberwacht werden.

Im 7. Report der ,,Confidential Enquiries into Maternal Deaths in the United Kingdom® [12]
wird darauf explizit hingewiesen, dass der Anésthesist bei einer Patientin mit schwerer Praeklamp-
sie zur Kaiserschnittentbindung in Vollnarkose mit einem zusétzlichen, méglicherweise fatalen Blut-
druckanstieg im Rahmen der Intubation rechnen sollte. Thm sollte zum Wohle der Mutter soviel
Zeit wie notwendig gegeben werden, diesen zusitzlichen Blutdruckanstieg zu vermeiden, auch wenn
dringliche fetale Ursachen fiir die sofortige Schnittentbindung bestehen.

Vergleich der Periduralanasthesie und Spinalanasthesie zur Sectio
caesarea bei Patientinnen mit Praeklampsie und Eklampsie

Nachdem 1995 erstmals die Periduralanésthesie, die kombinierter Spinal-Epidural-Anisthesie (CSE)
und die Intubationsnarkose zur Kaiserschnittentbindung bei Patientinnen mit Praeklampsie in Be-
zug auf die Himodynamik verglichen wurden, gelten riickenmarknahe Regionalanésthesien auch
bei diesen Patientinnen als vergleichbar sicher [54]. Im Vergleich der Spinalanisthesie und Peridu-
ralandsthesie zeichnet sich die Spinalanésthesie zur Sectio caesarea durch die einfache, schnelle und
kostengiinstige Durchfiithrbarkeit mit verlisslichem Endpunkt, dem » freien Liquorabfluss, aus.
Bei Patientinnen mit Praeklampsie bestehen jedoch theoretische Vorbehalte gegen die rasch einset-
zende » Sympathikolyse und konsekutive Hypotension nach intrathekaler Injektion, insbesondere
bei moglicherweise nicht ausgeglichenem intravasalen Volumendefizit. Der theoretische Vorteil der
Periduralanasthesie liegt in der langsamer einsetzenden Sympathikolyse, der besseren Titrierbarkeit
der Blockadehohe und der Vermeidbarkeit eines intravendsen Volumen-Preloads.

Direkter Vergleich der Spinalanasthesie und Periduralandsthesie
bei Patientinnen mit Praeklampsie und Eklampsie

In einem retrospektiven Vergleich der Spinal- und Epiduralanasthesie bei schwerer Praeklampsie un-
terschieden sich die hamodynamischen Parameter, der > Vasopressorbedarf der Patientinnen und
der Zustand der Neugeborenen nicht. Einschrinkend muss jedoch angemerkt werden, dass die Pa-
tientinnen mit einer Spinalanasthesie signifikant mehr » kristalloide Losung (1780 vs. 1359 ml) als
Volumen-Preload zur Stabilisierung des miitterlichen Blutdrucks erhielten [28].

Visalyaputra et al. [52] verglichen erstmals prospektiv und randomisiert die Spinalanisthesie und
die Periduralanésthesie zur Sectio caesarea bei schwerer Eklampsie. Bei gleicher medikamentdser
Vorbehandlung und Volumentherapie war der mittlere arterielle Blutdruck nach Spinalanésthesie
statistisch signifikant niedriger als nach Periduralanésthesie. Der Unterschied des niedrigsten ge-



messenen systolischen Blutdrucks zwischen beiden Gruppen betrug jedoch nur 10 mmHg und ist
damit klinisch nicht relevant. Nach Spinalandsthesie war die Inzidenz von » Blutdruckabféllen (51
vs. 23%) ebenso wie der Vasopressorbedarf signifikant hoher. Allerdings waren die beobachteten
hypotonen Phasen (SAP <100 mmHg) bei allen Patientinnen nur kurz (<1 min) und einfach und
schnell therapierbar. Gemessen am Séurebasenstatus und den » Apgarwerten der Neugeborenen
bestand kein Unterschied zwischen den beiden Verfahren. Die Autoren kommen zu dem Schluss,
dass die Spinalandsthesie bei engmaschiger Blutdruckkontrolle (miniitlich) auch bei schwerer Pra-
eklampsie ein sicheres Verfahren darstellt.

Vergleich der Spinalanasthesie bei schwerer Praeklampsie zu normotensiven
Schwangeren und Schwangeren mit vorzeitigem Entbindungstermin

In einer prospektiven Studie verglichen Aya et al. [5] das hamodynamische Verhalten von Patien-
tinnen mit schwerer Praeklampsie und gesunden Schwangeren nach Anlage einer Spinalanésthe-
sie zur Sectio caesarea. Das relative Risiko, eine Hypotonie zu entwickeln, war bei Patientinnen mit
schwerer Praeklampsie 6fach reduziert (53,3 vs. 16,6%). Auch der Bedarf an Ephedrin betrug nur die
Hilfte (12,5+7,2 mg vs. 6,0+0 mg), obwohl die Patientinnen mit schwerer Praeklampsie statistisch si-
gnifikant weniger Volumen intravenés und mehr Lokalanisthetikum intrathekal erhielten.

Die Kritik an den Ergebnissen dieser Untersuchung bestand im unterschiedlichen Gewicht der
Neugeborenen. Da die Neugeborenen der Patientinnen mit schwerer Praeklampsie aufgrund der re-
lativen » Plazentainsuffizienz signifikant leichter waren (1496+616 g vs. 3067+456 g), wire eine Er-
kldrung der himodynamischen Stabilitit das geringe Geburtsgewicht und damit die unterschiedliche
Auspragung einer > aortokavalen Kompression durch den graviden Uterus.

In einer Folgestudie untersuchten Aya et al. [6] daraufhin das himodynamische Verhalten von
Patientinnen mit schwerer Prieklampsie im Vergleich zu Patientinnen, die sich vorzeitig einer Kai-
serschnittentbindung unterziehen mussten. Das Geburtsgewicht der Neugeborenen war in beiden
Gruppen vergleichbar (1000-1900 g). Die Ergebnisse der ersten Untersuchung wurden bestatigt:
Auch in dieser Untersuchung war das Risiko, eine Hypotonie nach Anlage der Spinalanisthesie zu
entwickeln, bei Patientinnen mit schwerer Praeklampsie signifikant reduziert (53,3 vs. 16,6%), so-
dass Praeklampsie-assoziierte Faktoren wie ein erhohter systemischer Gefdwiderstand und die ge-
steigerte Ansprechbarkeit auf Vasopressoren ursachlich fiir die himodynamische Stabilitit zu sein
scheinen. Eine weitere Erklarung liegt moglicherweise in der > gesteigerten Sympathikusaktivitat
praeklamptischer Patientinnen im Vergleich zu normotensiven Schwangeren [46].

Bewertung des Volumen-Preloads zur Spinalanasthesie bei Patientinnen
mit Praeklampsie und Eklampsie zur Sectio caesarea

Die schnelle Infusion grofier Volumina kristalloider und/oder kolloidaler Losungen birgt aufgrund der
gestorten Endothelfunktion und des erniedrigten » kolloidosmotischen Drucks die Gefahr des Lungen-
6dems bei Patientinnen mit Praeklampsie. Zur Auswirkung einer Plasmaexpansion mit kolloidalen Lo-
sungen bei praeklamptischen Patientinnen gibt es bisher nur 3 Untersuchungen [19], aus denen keine
Empfehlung zum Volumenmanagement vor Anlage einer Spinalanisthesie abzuleiten sind. Viel disku-
tiert ist zur Zeit das » Co-Loading zur Pravention einer sympathikolysebedingten Hypotonie nach Anlage
einer Spinalanisthesie zur Sectio caesarea, also die schnelle und an der miitterlichen Himodynamik be-
darfsadaptierte Gabe von kristalloiden Losungen [21]. Insbesondere in Kombination mit der kontinuier-
lichen Gabe eines Vasopressors kann durch dieses Vorgehen bei gesunden Schwangeren zur Sectio caes-
area in Spinalandsthesie die Rate von sympathikolysebedingten Hypotonien auf unter 2% gesenkt werden
[41]. Ob dieses Konzept auch fiir Patientinnen mit Praeklampsie, ggf. auch mit kolloidalen Losungen, vor-
teilhaft sein konnte, bleibt abzuwarten. Bei Uterotonika sind Bolusinjektionen kontraindiziert! Die nied-
rigst mogliche Dosierung sollte verwendet werden (cave: initiale Hypotonie, sekundére Hypertonie!).

Zustand der Neugeborenen nach den unterschiedlichen Andsthesieverfahren
zur Sectio caesarea bei Praeklampsie und Eklampsie

Nach einer Spinalanisthesie zur Sectio caesarea sind die kindlichen Apgarwerte auch bei Patien-
tinnen mit Praeklampsie im Vergleich zur Vollnarkose hoher, auch wenn das CTG prépartal patho-
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Tab. 10 Fetale Indikationen zur Kaiserschnittentbindung

Pathologische CTG (z. B. wiederholte Spat- und schwere variable Dezelerationen)
Schwere fetale Wachstumsretardierungen (< 5. bis 10. Perzentile)

Ausgepragtes Oligohydramnion

Tab. 11 Schweregrade des HELLP-Syndroms [37]

Klasse Thrombozytenzahl/pl
| <50.000

Il 50.000-1.000.000

I} >1.000.000

logisch war [20]. Gleichzeitig wird nach der Spinalanisthesie ein groferes > Basendefizit in der um-
bilikalarteriellen Blutgasanalyse festgestellt, allerdings bewegen sich die gemessenen Werte in einem
Bereich von normalen, vaginalen Entbindungen [20]. Im direkten Vergleich beider riickenmarknaher
Andsthesieverfahren, Spinalanésthesie und Periduralanésthesie, bestehen im Bezug auf den Zustand
der Neugeborenen bei Patientinnen mit Praeklampsie keine Unterschiede [28, 50], sodass auch aus
der Sicht des Kindes keine Einwénde gegen eine Spinalanésthesie zur Sectio caesarea bestehen.

Praoperative Gerinnungsdiagnostik bei Patientinnen mit Praeklampsie
und Eklampsie vor riickenmarknahen Punktionen

Bei gesunden Schwangeren ohne anamnestische Hinweise auf eine » Gerinnungsstorung ist vor
Anlage einer riickenmarknahen Regionalanisthesie keine laborchemische Untersuchung notwen-
dig [14]. Bei der Patientin mit Praeklampsie und Eklampsie ist vor Anlage einer riickenmarknahen
Leitungsanasthesie immer eine Objektivierung der aktuellen Gerinnungssituation zu fordern. Ne-
ben » Quickwert und » PTT ist insbesondere der zeitliche Verlauf der Thrombozytenzahl wesentlich.
Die absolute Thrombozytenzahl, bei der eine riickenmarknahe Punktion noch durchgefiihrt werden
kann, ist von den Fachgesellschaften nicht genau definiert. Das Vorgehen obliegt damit der sorgfil-
tigen drztlichen Nutzen-Risiko-Abwégung. Bei einer Priaeklampsie und Eklampsie haben nur etwa
20% der Patientinnen eine Thrombozytopenie unter <100.000/ul [48], sodass bei den meisten Pati-
entinnen aufgrund der absoluten Zahl keine Kontraindikation fiir eine epidurale oder spinale Punk-
tion vorliegt. Da in der Praeklampsie jedoch ein Ungleichgewicht im L-Arginin-NO-Signaliibertra-
gungsweg besteht, der die » Thrombozytenfunktion beeinflusst, sind genauere Aussagen iiber die
Thrombozytenfunktion dieser Patientinnen nur mit weitergehenden Untersuchungen wie z. B. dem
»Platelet function analyser-“ (PFA-)100-Test zu treffen [36]. An der Thrombozytenzahl ldsst sich der
Schweregrad eines HELLP-Syndroms objektivieren (8 Tab. 11). Durchschnittlich wird der tiefste
Wert der Thrombozyten 29 Stunden post partum gemessen. Mit einer Normalisierung der Throm-
bozytenzahl auf das Ausgangsniveau ist durchschnittlich zwischen dem 4. und 13. Tag post partum
zu rechnen [47, 49].

Fazit fiir die Praxis

Die Praeklampsie ist eine schwangerschaftsassoziierte Multisystemerkrankung, bei der die
Schwangere vor allem durch die Hypertonie gefahrdet ist. Um schwerste Komplikationen wie eine
intrazerebrale Blutung bei der Mutter zu verhindern, sollte jeder systolische Blutdruck =160 mmHg
konsequent therapiert werden. Urapidil gilt als das Mittel der Wahl zur akuten Blutdrucksenkung.
Bei der Eklampsie stehen tonisch-klonische Krampfanfalle im Vordergrund der Symptomatik. Ma-
gnesiumsulfat ist sowohl therapeutisch als auch prophylaktisch anderen antikonvulsiv wirkenden
Substanzen iiberlegen. Um eine optimale peripartale Betreuung der praeklamptischen Patientin
zu gewadbhrleisten, ist die enge Kommunikation zwischen Geburtshelfer und Anésthesist und ein ad-
dquates Monitoring unabdingbar.

Bei geplanter vaginaler Entbindung empfiehlt sich die friihzeitige Anlage einer Periduralandsthe-
sie, die ggf. im Geburtsverlauf auch fiir eine notwendig werdende Sectio caesarea verwendet wer-
den kann. Bei elektiver und dringlicher Sectio caesarea bietet sich die niedrigdosierte Spinalanas-
thesie (z. B. 0,5% Bupivacain hyperbar, 8-10 mg, und 5 pg Sufentil oder 100 ug Morphin [21]) auf-
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grund der schnelleren und einfacheren Durchfiihrbarkeit an. In Bezug auf die miitterliche Himody-
namik und den Zustand der Neugeborenen bestehen keine klinisch relevanten Unterschiede zwi-
schen der Spinalanasthesie und der Periduralandsthesie. Bei Kontraindikationen fiir ein riicken-
marknahes Verfahren oder zur ,Notsectio” ist die Vollnarkose mit modifizierter ,rapid sequence in-
duction” das Verfahren der Wahl. Magnesiumsulfat gewahrleistet dabei einen effektiven Schutz vor
Blutdruckspitzen wahrend der Intubation.

Korrespondenzadresse
Prof. Dr. D.H. Bremerich
_ Abteilung fiir Andsthesie und operative Intensivmedizin, St. Vincenz Krankenhaus Limburg,
Akademisches Lehrkrankenhaus der Justus-Liebig-Universitét GieBen
Auf dem Schafsberg, 65549 Limburg
d.bremerich@st-vincenz.de

Dr. N.l. Fetsch
‘ Klinik fiir Andsthesiologie der Universitdt Miinchen, Campus Innenstadt,
| Nussbaumstral3e 20, 80337 Miinchen
nathalie.fetsch@med.uni-muenchen.de

Interessenkonflikt. Die korrespondierende Autorin gibt an, dass kein Interessenskonflikt besteht.

Literatur
2. Anonymous (2002) Diagnosis and 12. CEMACH/The Confidental Enquiryin- ~ 28. Hood DD, Curry R (1999) Spinal ver- 54. Wallace DH, Leveno KJ, Cunningham
management of preeclampsia and to Maternal and Child Health (2007) sus epidural anesthesia for caesare- FG et al. (1995) Randomized compa-
eclampsia. ACOG Pract Bull Number Saving Mothers’ Lives: reviewing ma- an section in severely preeclamp- rison of general and regional anes-
33. Obstet Gynecol 99: 159-167 ternal death to make motherhood tic patients. A retrospective survey. thesia for Cesarean delivery in preg-
5. Aya AG, Mangin R, Vialles N et al. safer — 2003-2005. In: Lewis G (ed) Anesthesiology 90: 1276-1282 nancies complicated by severe pre-
(2003) Patients with severe pree- The Seventh Report on Confidential 35. Magpie Trial Collaborative Group eclampsia. Obstet Gynecol 86: 193-
clampsia experience less hypotensi- Enquiries into Maternal Death in the (2002) Do women with pre-eclamp- 199
on during spinal anesthesia for elec- United Kingdom. CEMACH, London, sia, and their babies, benefit from
tive cesarean delivery than heal- http://www.cemach.org.uk magnesium sulphate? The Magpie
thy parturients: a prospective cohort 14, DGAI-Leitlinien, Gogarten W, Van Trial: a randomised placebo control-
comparison. Anesth Analg 97: 867- Aken H, Wulf H et al. (1997) Riicken- led trial. Lancet 359: 1877-1890
872 marksnahe Regionalanasthesie und 36. Marietta M, Castelli |, Piccinini F
6. Aya AG, Vialles N, Tanoubi | et al. Thromboembolieprophylaxe/Anti- (2001) The PFA-100 system for as-
(2005) Spinal anesthesia-induced koagulation. Empfehlung der Deut- sessment of platelet function in nor-
hypotension: A risk comparison schen Gesellschaft fiir Andsthesiolo- motensive and hypertensive preg-
between patients with severe pree- gie und Intensivmedizin (DGAI). An- nancies. Clin Lab Haematol 23: 131-
clampsia and healthy women un- dsth Intensivmed 38: 623-628 134
dergoing preterm cesarean delivery. 16. DGGG-Leitlinien, Rath W, FischerT, 38. Martin JN Jr, Thigpen BD, Moore RC
Anesth Analg 101: 869-875 Klockenbusch W et al. (2007) Dia- et al. (2005) Stroke and pre-eclamp-
7. Barnardo PD, Jenkins JG (2000) Fai- gnostik und Therapie hypertensiver sia and eclampsia: a paradigm shift
led tracheal intubation in obstetrics: Schwangerschaftserkrankungen. focusing on systolic blood pressure.
a 6-year review in a UK region. Anes- Leitlinien der Deutschen Gesellschaft Obstet Gynecol 105: 246-254 Hier steht eine Anzeige‘
thesia 55: 690-694 fiir Gynakologie und Geburtshilfe. 39. Martin SR, Foley MR (2006) Intensive
11. CEMACH/The Confidental Enquiry in- http://www.dggg.de care in obstetrics: an evidence-based
to Maternal and Child Health (2006) 19. Duley L, Williams J (2000) Plasma vo- review. Am J Obstet Gynecol 195: @ .
Perinatal Mortality Surveillance lume expansion for treatment of wo- 673-689 2] Springer
2000-2002 (2004) England; Wales men with pre-eclampsia. Cochrane 40. Munnur U, de Boisblanc B, Suresh
and Northern Ireland. CEMACH, Lon- Database Syst Rev 2:CD001805 MS (2005) Airway problems in preg-
don, http://www.cemach.org.uk 20. Dyer RA, Els |, Farbas J et al. (2003) nancy. Crit Care Med 33: 259-268
Prospective, randomized trial com- 41. Ngan Kee WD, Khaw K, Ng F (2005)
paring general with spinal anesthe- Prevention of hypotension during
sia for caesarean delivery in pre- spinal anesthesia for caesarean de-
eclamptic patients with non-reassu- livery: an effective technique using
Das vollstindige Literatur- ring fetal heart trace. Anesthesiology combination phenylephrine infusion
ichni 99:561-569 and crystalloid cohydration. Anes-
23 Eboc 21. Dyer RA Joubert IA (2004) Low-dose thesiology 103: 744750
.. finden Sie in der html- spinal anesthesia for Caesarean sec- 52. Visalyaputra S, Rodanant O, Sombo-
Version dieses Beitrags im tion. Curr Opinion Anaesthesiol 17: onwbgonWet al. (2095) Spinal ver-
. X X 301-308 sus epidural anesthesia for cesarean
Onllrle-Archlv auf der Zeit- delivery in severe preeclampsia:
schriftenhomepage A prospective, randomized, multi-
www.DerAnaesthesist.de center study. Anesth Analg 101:
862-868

Der Anaesthesist 1-2008 ‘ 101



CME-Fragebogen

Bitte beachten Sie:

== Antwortmaéglichkeit nur online unter: CME.springer.de

== Die Frage-Antwort-Kombinationen werden online individuell zusammengestellt.
== Es istimmer nur eine Antwort moglich.

Hinweis fiir Leser aus Osterreich und der Schweiz

Osterreich : GemaR dem Diplom-Fortbildungs-Programm (DFP) der Oster-
reichischen Arztekammer werden die auf CME.springer.de erworbenen
CME-Punkte hierfiir 1:1 als fachspezifische Fortbildung anerkannt.
Schweiz: Der Anaesthesist ist durch die Schweizerische Gesellschaft fiir
Anaesthesiologie und Reanimation mit 1 Credit pro Modul anerkannt.

Welcher der folgenden Faktoren

gilt nicht als Risikofaktor fiir die

Entwicklung einer Praeklampsie?

O Alter >40 Jahre.

O Praeklampsieanamnese in der
Familie.

O Endometriose.

O Adipositas (BMI >26).

O APC-Resistenz.

Wie hoch ist die miitterliche
Mortalitdt bei Entwicklung
eines HELLP-Syndroms?

0 <0,1%.

O Etwa 0,3%.

O Etwa 3-5%.

O Etwa 10%.

0O >50%.

Welche der folgenden Ursachen
ist die haufigste Todesursache
bei Patientinnen mit Praeklamp-
sie/Eklampsie?
O Zerebrale Komplikationen

(u. a. intrazerebrale Blutung).
O Lungenembolie.
O Hepatische Komplikationen.
O Sepsis.
O Aspiration.

Welches Symptom gehort nicht

zum Symptomkomplex der

schweren Praeklampsie?

O Leberkapselhdmatom.

O Disseminierte intravasale Ko-
agulopathie (DIC).

O Amaurosis.

O Kopfschmerz.

O lleus.

Welcher der folgenden Labor-
parameter entspricht nicht dem
typischen Bild eines HELLP-Syn-
droms?

O Erhéhter Bilirubinwert.

O Erhohung des GOT-Werts.

O Normale Thrombozytenzahl.
O Erhohung des LDH-Werts.

O Erhohung des GPT-Werts.
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Welche Aussage zur Magne-
siumtherapie bei praeklamp-
tischen Patientinnen trifft zu?

O Die Therapie mit Magnesium-
sulfat fihrt zum Anstieg des
systemvaskularen Widerstands
(SVR) und zur Reduktion des
Herzindex (Cl).

O Zur Anfallsprophylaxe ist die
Gabe von Phenytoin und Diaze-
pam der Gabe von Magnesium-
sulfat tiberlegen.

O Im Rahmen einer Allgemein-
andsthesie hat die Gabe von
Magnesiumsulfat keinen Ein-
fluss auf die Wirkdauer von
nichtdepolarisierenden Muskel-
relaxanzien.

O Insbesondere oligurische Pati-
enten sind gefahrdet, eine Ma-
gnesiumintoxikation mit Atem-
depression und Asystolie zu
entwickeln.

O Unter Magnesiumtherapie zur
Anfallsprophylaxe bei der prae-
klamptischen Patientin sollten
stiindliche Kontrollen des Se-
rumspiegels erfolgen.

Welche Aussage zur Blutdruck-
therapie bei der Praeklampsie
trifft zu?

O Eine suffiziente Blutdrucksen-
kung fiihrt zu einem verbes-
serten neonatalen Outcome.

O Dihydralazin kommt im anglo-
amerikanischen Raum bevor-
zugt zur Anwendung, da es in-
nerhalb von Sekunden zu einer
suffizienten Blutdrucksenkung
fihrt.

O Zur akuten Senkung hyperten-
siver Blutdruckwerte stellt Na-
triumnitroprussid das Medika-
ment der ersten Wahl dar.

O Labetalol zeigt keine Reflexta-
chykardie.

O a-Methyodopa ist insbesonde-
re zur akuten Intervention ge-
eignet.

Welche Aussage zur riicken-
marknahen Regionalanisthesie
fiir eine Sectio caesarea bei Pa-
tientinnen mit einer Praeklamp-
sie trifft zu?

O Aufgrund des Risikos von Blut-
druckabfallen kann die Spinal-
anasthesie zur Kaiserschnitt-
entbindung nicht empfohlen
werden.

O Im Vergleich zur gesunden
Schwangeren ist das Risiko ei-
ner Hypotension nach Spinal-
anasthesie bei Patientinnen mit
schwerer Eklampsie signifikant
reduziert.

Bei praekamptischen Patien-
tinnen wird vor Anlage der Spi-
nalanasthesie die Gabe von
1000 ml kristalloider Losung
empfohlen.

O Die Folgen der einge-
schrankten Endothelfunktion
bei Praeklampsie gewahrleis-
ten eine reduzierte Ansprech-
barkeit der GeféRe auf Vaso-
pressoren beim Sympathikoly-
se-bedingten Blutdruckabfall.

O Bei praeklamptischen Patien-
tinnen sollte der Allgemein-
anasthesie gegeniiber den rii-
ckenmarknahen Verfahren
auch bei fehlenden Kontraindi-
kationen fiir rickenmarknahe
Verfahren mdglichst der Vorzug
gegeben werden.

Welches pathophysiologische
Ereignis ist vermutlich nicht die
Ursache eines generalisierten
Krampfanfalls bei der eklamp-
tischen Patientin?

O Zerebraler Vasospasmus.

O Hirnodem.

O Zerebrale Blutung.

O Zerebrale Ischamie.
O Magnesiumintoxikation

Welche Aussage zur Allgemein-

andsthesie fiir eine Section cae-

sarea bei Praeklampsie trifft zu?

O Die Inzidenz des, schwierigen
Atemwegs” erscheint bei prée-
klamptischen Patientinnen ge-
ringer im Vergleich zu gesun-
den Schwangeren.

O Die Applikation von Magnesi-
umsulfat kann Blutdruckspit-
zen wéhrend der Intubation
kupieren.

O Die Gabe eines B-Blockers
bei einem bedrohlichen Blut-
druckanstieg wahrend der Nar-
koseeinleitung ist kontraindi-
ziert.

O Die Einleitung einer Allgemein-
anasthesie sollte nicht als ,ra-
pid sequence induction” oder
als modifizierte ,rapid sequen-
ce induction” erfolgen.

O Die Gabe von Succinylcholin als
depolarisierendes Muskelrela-
xans zur Narkoseeinleitung ist
wegen der Gefahr einer verlan-
gerten neuromuskuldren Blo-
ckade bei gleichzeitiger Ma-
gnesiumtherapie kontraindi-
ziert.
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