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Fallbeschreibung

Eine 24-jahrige Patientin wurde vom Hausarzt wegen
zunehmender Dyspnoe ins Universitdtsspital Basel zu-
gewiesen. Nach vorgédngiger Stimulation mit rekombi-
nantem humanem Follitropin-beta (Puregon®) bei mann-
licher Infertilitdt und bei Zustand nach Ovarektomie
rechts war bei der Patientin flinf Tage zuvor ein Em-
bryo-Transfer im Rahmen einer Behandlung mit intra-
zytoplasmatischer Spermieninjektion durchgefiihrt
worden. Bereits drei Tage nach dem Embryo-Transfer
hatte die Patientin iiber eine belastungsabhéngige Dys-
pnoe geklagt. Die Symptome waren vom Hausarzt im
Rahmen ihres bekannten, saisonalen Asthmas interpre-
tiert worden. Unter der von ihm verordneten Therapie
mit Prednison 40 mg/d hatte sich der Zustand jedoch
nicht gebessert.

Die Patientin beschrieb die neu aufgetretene Atemnot
als belastungsabhingig, im Gegensatz zur bekannten
Asthma-Symptomatik, die sich durch néchtlichen, trocke-
nen Husten und Atemnot manifestierte. Thoraxschmer-
zen, Fieber, Auswurf und Beinschmerzen wurden ver-
neint.

Klinisch zeigte sich eine adipose (BMI 37,5 kg/m?), febrile
(38,6 °C), normoxdme (99% 0,-Sattigung) Patientin in
ordentlichem Allgemeinzustand. Der Blutdruck betrug
155/84 mm Hg, der Puls 96/min. Bei der Lungenaus-
kultation war basal beidseits ein abgeschwéchtes Atem-
gerdusch horbar. Perkutorisch bestand eine basale, bi-
laterale Dampfung. Die kardiale Auskultation ergab
reine Herztone ohne Nebengerdusche. Bilaterale, sym-
metrische, indolente Unterschenkelodeme liessen sich
abgrenzen.

Das Blutbild zeigte eine Leukozytose (15,5 x 10%/1)
mit Neutrophilie (10,5 x 10%/1) und eine Lymphozytose
(4 x 1091). Transaminasen und LDL waren leicht er-
hoht (ASAT 46 U/l, ALAT 96 U/l, GGT 164 U/l, LDH
218 U/l). Das CRP war ebenfalls geringfiigig erhéht
(12,7 mg/1). Die D-Dimere lagen bei 2,1 pg/ml.

Im abdominellen Ultraschall zeigten sich ein auf 9,9 x
6,2 cm vergrossertes linkes Ovar sowie wenig Aszites.
Auf ein Rontgen-Thorax wurde bei der Moglichkeit einer
Pleurasonographie verzichtet. Sonographisch konnte
rechts ein grosser (>1 1), links ein méssig grosser (>500
ml) Pleuraerguss ohne Septierung dargestellt werden.
Die Computertomografie des Thorax war, bis auf die bi-
lateralen Pleuraergiisse mit konsequenten Kompressi-
onsatelektasen, unergiebig (Abb. 1 EM). Insbesondere
fanden sich keine Hinweise auf Lungenembolien.

Die diagnostische und therapeutische Thorakozentese
rechts ergab 1500 ml gelbliche Fliissigkeit. Die Analyse

des Punktats zeigte ein Exsudat nach LIGHT-Kriterien
(Pleura/Plasma-Protein 65/40 g/1, LDH 218/109 U/]) mit
pH >7,2. Zytologisch handelte es sich um eine lympho-
zytdr-granulozytire Entziindung. Ein bakterielles Wachs-
tum blieb aus.

Die Bodyplethysmografie einen Tag nach Pleurapunktion
zeigte eine mittelschwere restriktive Ventilationsstorung
(TLC 67% Soll) bei deutlicher Einschriankung der Diffu-
sionskapazitit (DLCO 62% Soll). Die ABGA zeigte eine
leichte respiratorische Alkalose (pH 7,46), Normoxdmie
(10 kPa) und leichte Hypokapnie (4,10 kPa). Das Stick-
stoff-Monoxid in der Ausatmungsluft (FeNO) war mit
8 ppb normal (Norm <25 ppb).

Im Verlauf gab die Patientin deutlich weniger Atemnot
an. Pleurasonographisch zeigte sich, im Vergleich zum
Vorbefund, rechts noch ein méssiger Erguss, links eine
leichte Abnahme der Ergussmenge. Der weitere klinische
Verlauf war unauffillig. Ein Schwangerschaftstest blieb
negativ.

Dieser Fall ist illustrativ, weil er einerseits einmal mehr
die Wichtigkeit der Anamnese und des klinischen Unter-
suchs unterstreicht und andererseits wichtige Differen-
tialdiagnosen der Dyspnoe in der Schwangerschaft be-
inhaltet. Atiologisch kam fiir die Symptomatik der
Patientin am ehesten ein ovarielles Hyperstimulations-
syndrom in Frage. Differentialdiagnostisch musste auf-
grund der Risikokonstellation und der Befunde auch an
eine Lungenembolie oder eine Exazerbation des Asthma
bronchiale gedacht werden.

Ovarielles Hyperstimulationssyndrom (OHSS)

Die zwei hédufigsten Komplikationen der hormonellen
Stimulationsbehandlung sind Mehrlingsschwangerschaf-
ten und ein klinisch relevantes ovarielles Uberstimula-
tionssyndrom (ca. 8%). Das Auftreten von Dyspnoe und
der Nachweis eines Pleuraergusses weisen auf eine
schwere Prédsentation hin, die mit einer Haufigkeit von
0,5-5% bei allen Stimulationsbehandlungen vorkommt
[1]. Pathogenetisch kommt es zu einer erh6hten Kapil-
larpermeabilitét, die durch exzessives Ausschiitten von
vasoaktiven Substanzen wéhrend der Reifung und Lute-
inisierung von vielen Follikeln ausgelost wird [2]. Dabei
spielt der in den Corpora lutea des stimulierten Ovars
ausgeschiittete Vascular endothelial growth factor (VEGF)
eine Hauptrolle. Als Folge der erhohten Kapillarperme-
abilitdt kénnen eine Dehydratation, Hyperkoaguabilitit
und Elektrolytstorungen bis hin zu einem ARDS auftreten.
Die intraabdominale oder pleurale Fliissigkeitsansamm-
lung fithrt zur Abnahme von der Gasaustauchoberfldche
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Abbildung 1

CT-Thorax mit beidseitigen Pleuraerglissen.

Tabelle 1

Einteilung des ovariellen Hyperstimulationssyndroms nach Golan.
Grad Symptomatik

Mild Grad 1: Abdominelles Spannungsgefihl, Unwohlsein

Grad 2: Grad-1-Symptome + Ubelkeit und Erbrechen,
Vergrésserung der Ovarien (5-12 cm)

Massig Grad 3: Grad-2-Symptome + klinischer oder
sonographischer Nachweis von Aszites
Schwer  Grad 4: Grad-3-Symptome + klinischer Hinweis auf

Aszites und/oder Dyspnoe und Hydrothorax

Grad 5: Grad-4-Symptome + Dehydratation,
Hamokonzentration, Erhéhung der Blutviskositat,
Koagulationsstérung, verminderte renale Perfusion

sowie Zunahme des pulmonalen Ventilations-Perfusions-
mismatches. Dies zeigt sich lungenfunktionell als rest-
riktive Ventilationsstorung mit Einschrdnkung der Dif-
fusionskapazitit. Als weitere pulmonale Komplikationen
konnen respiratorische Infekte, ein ARDS oder Lungen-
embolien auftreten [3]. Thromboembolische Komplika-
tionen sind schwerwiegende, aber gliicklicherweise
sehr seltene Komplikationen eines OHSS. Thrombosen
treten dabei in 25% arteriell und in 75% vends auf.
Die Therapie des ovariellen Hyperstimulationssyndroms
richtet sich nach dem Schweregrad (Tab. 1 &). Die Be-
handlung des milden und moderaten Hyperstimulati-
onssyndroms ist symptomatisch und in der Regel am-
bulant moglich. Aus pulmonologischer Sicht kann bei
relevanter Atemnot eine Pleurapunktion vorgenommen
werden, wie im beschriebenen Fall.
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Asthma bronchiale in der Schwangerschaft

Eine Asthma bronchiale in der Schwangerschaft verbes-
sert sich bei etwa einem Drittel der Patientinnen, bleibt
bei einem Drittel unverdndert und verschlechtert sich
bei einem Drittel der Schwangeren [4]. Akute Asthma-
Exazerbationen treten bei 20-36% der schwangeren
Patientinnen auf. Da Asthma bronchiale in der Schwan-
gerschaft mit einer kleinen, aber statistisch signifikan-
ten Erhohung von Schwangerschaftskomplikationen
assoziiert ist, haben die Pravention von Exazerbationen
und die Therapie grosse Bedeutung. Das Asthma-Ma-
nagement beinhaltet neben der pharmakologischen
Therapie auch die Patientenschulung und die Uberwa-
chung der Lungenfunktion.

Inhalierte Beta-2-Mimetika (bevorzugt Salbutamol, Sal-
meterol, Formoterol) und inhalierte Glukokortikoide
(bevorzugt Budenosid) gelten auch in der Schwanger-
schaft als sichere Asthma-Medikamente. Systemische
Glukokortikoide bergen ein erhohtes Schwangerschafts-
risiko und sollten nur nach vorsichtiger Risiko-Nutzen-
Abwégung verabreicht werden.

Die Diagnose eines Asthma bronchiale wird in der
Schwangerschaft aufgrund einer reversiblen Atemweg-
sobstruktion gestellt, auf einen Bronchoprovaktionstest
sollte in der Schwangerschaft verzichtet werden (Schwan-
gerschafts-Kategorie C). Bei unserer Patientin konnte
bei normaler Spirometrie und normalem Stickstoff-Mo-
noxid in der Ausatmungsluft eine Asthma-Exazerbation
als Ursache der Symptomatik ausgeschlossen werden.

Lungenembolie in der Schwangerschaft

Im Rahmen einer venosen Stase der unteren Extremi-
tdten und einer Hyperkoaguabilitit bei Zunahme der
Gerinnungsfaktoren ist das Risiko eines venosen throm-
boembolischen Ereignisses bei Schwangeren (auch ohne
Ovarialstimulation) gegeniiber Nicht-Schwangeren
4- bis 50-mal hoher. Wegen der therapeutischen Konse-
quenz kommt dem Nachweis beziehungsweise Aus-
schluss einer Lungenembolie grosse Bedeutung zu. Kli-
nische Wahrscheinlichkeits-Scores (Wells-,
Geneva-Score) fiir vendse thromboembolische Ereig-
nisse sind fiir die Allgemeinbevélkerung validiert, nicht
aber fiir schwangere Patientinnen. Eine tiefe klinische
Wahrscheinlichkeit fiir eine Lungenembolie in Kombi-
nation mit einem negativen D-Dimer-Test schliesst eine
Lungenembolie in der Allgemeinbevolkerung aus. Bei
Schwangeren sollten die D-Dimere als Entscheidungs-
hilfe zur Weiterabkldrung nicht eingesetzt werden, da
diese in der Schwangerschaft physiologischerweise
steigen und andererseits ein negatives D-Dimer-Resultat
eine Lungenembolie nicht zwingend ausschliesst.

Gemadss geltenden Guidelines sollte, bei vorhandenen
Beschwerden der unteren Extremitidten, priméar mittels
Kompressions-Ultraschall eine Beinvenenthrombose ge-
sucht werden (Abb. 2 ) [5]. Wird eine Thrombose nach-
gewiesen, darf ohne weitere Bildgebung eine Therapie
begonnen werden. Bei negativem Venenultraschall oder
Abwesenheit von Beinsymptomen wird vorgingig ein
konventionelles Rontgen-Thoraxbild durchgefithrt -
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Diagnostischer Algorithmus bei Verdacht auf Lungenembolie in der Schwangerschaft, adaptiert nach [5].

oder wie im unseren Fall eine Pleurasonographie. Bei
normalem Rontgenbild wird aufgrund der tieferen Strah-
lendosis fiir die Mammae eine Lungenszintigraphie be-
vorzugt, bei pathologischem Thorax-Réntgenbild eine
Computertomographie empfohlen. Interessanterweise
ist die Strahlenbelastung fiir den Fetus bei beiden Un-
tersuchungen etwa gleich. Bei Nachweis einer Lungen-
embolie in der Schwangerschaft wird gewichtsadap-
tiert eine Therapie mit niedermolekularem Heparin
empfohlen.
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