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1 Einleitung
1.1 Definition

1967 wurde erstmals durch Ashbaugh et a. zur Unterscheidung vom Atemnotsyndrom des
Neugeborenen IRDS (infant respiratory distress syndrome), das im wesentlichen durch den
Mangel des pulmonalem oberflachenaktiven Faktors (Surfactant) zu einer rasch progredienten
Ateminsuffizienz fuhrt, ein ARDS (acute respiratory distress syndrome) beschrieben [1, 2, §].

Waéhrend das ARDS in der deutschsprachigen Literatur zum Teil auch noch as Synonym fur
Schocklunge verwendet wird, finden sich zudem in unterschiedlichen Veréffentlichungen im In-
und Ausland auch zwei Deutungen der Abkiirzung ARDS: Acute Respiratory Distress Syndrome
und Adult Respiratory Distress Syndrome.

Ein aleinig auf Erwachsene beschranktes Syndrom tragt jedoch dem Umstand nicht Rechnung,
dafd auch Kleinkinder und Jugendliche dieses, mit dem IRDS nicht vergleichbare Krankheitsbild,
entwickeln konnen.

1992 wurde daher im Rahmen einer amerikanisch-européischen Konsenskonferenz in der unter
anderem der Pathomechanismus, die klinischen Parameter, und die Behandlung des ARDS
diskutiert wurden auch die unterschiedliche Auslegung der Abkirzung ARDS thematisiert.
Dabel wurde der Konsens erzielt, der Definition des ARDS als ein akutes Syndroms, dal? sowohl
Kinder als auch Erwachsene betrifft, den Vorzug zu geben [8].

Obwohl dieser Konsens nicht bindend ist und auch weiterhin in der neueren Literatur ein ‘adult
respiratory distress syndrome' verwendet wird, wird im folgenden ausschliefdich vom ‘acute
respiratory distress syndrome' ausgegangen.

1.2 Krankheitshild

Beim schweren akuten Lungenversagen (ARDS) liegt eine akute Funktionsstérung der Strecke
des Gasaustausches (Kapillare - Interstitium - Alveole) in ausgedehnten Teilen der Lunge
zugrunde. Klinisch imponiert das Bild enes ausgeprégten Lungenddems, dem kein
pradi sponierendes kardiogenes oder chronisch pulmonales Geschehen zugeordnet werden kann.
Begleitend finden sich eine schwere arterielle Hypoxamie, eine veringerte Compliance der Lunge
und beidseitige sichtbare Infiltrationen auf der Rontgenthoraxibersi chtsaufnahme.

Ursache ist eine abakteriell und aviral angestossene Entziindungskaskade, die sofort und im
Unterschied zu anderen akuten Stérungen des Gasaustausches, bei der zum Beispiel durch eine
lokale Infektion auch eine lokale Storung des Gasflusses verursacht werden (Pneumonie,
Tuberkulose), rasch den gesamten funktionellen Raum beider Lungenfliigel erfasst [10].

Das ARDS kann sowohl Folge eines die Lunge direkt betreffenden Ereignisses sein, aber auch als
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Komplikation eines systemischen Geschehens auftreten. Die Zeitspanne vom Primérereignis bis
zur Entwicklung eines ARDS liegt im Mittel zwischen 24 - 72h [8, 19].

Atiologisch finden sich fiir das ARDS oft Polytrauma, virale und bakterielle Pneumonie, Sepsis,
Aspirationspneumonie, Pankrestitis, Verbrennung, Inhalationstrauma, Thoraxtrauma, Near-
Drowning (Beinah-Ertrinken), Intoxikation (Paraguat und Heroin) und Fettembolie. ARDS kann
durch die genannten Aud 6ser auch beim L ungengesunden ohne spezielle Pradi sposition auftreten
[2, 3, 11].

Die aktute Lungenschédigung ist durch vier Phasen gekennzeichnet[2, 27].

Tabelle 1 Progredienz des ARDS

Auslésendes Ereignis

L
Phase | Phase llI
Hypoxamie Entgleisung des Gasaustausches
respiratorische Alkalose verringerte Lungencompliance
Rontgen Thorax o. B. bihiliare Verschattungen

Versagen der Atmung

Phase I Phase IV
zunehmende Hypoxamie akute Lungenfibrose
massive Dyspnoe zunehmende Fibrosierung
respiratorische Alkalose irreversibles Lungenversagen
erste radiologische Zeichen

Frihsymptomatik der akuten Lungenschadigung sind Tachypnoe, vermehrte Atemarbeit und
uncharakteristische feuchte Rasselgerausche bei der Auskultation sowie eine durch den
fortschreitenden Oxygenierungdefekt, infolge der progredienten respiratorischen Insuffizienz,
klinisch sichtbare Zyanose [10].

In der Rontgenthoraxubersichtsaufnahme finden sich schon im frihen Stadium (10 - 12h)
bilaterale alveolére und interstitielle Infiltrate. Oft imponiert eine fir das Krankheitsbild typische
schmetterlings- / fledermausférmige bihilére Verschattung.

Die Herde werden zunehmend homogener, konfluieren und bieten schliefdich das Bild einer
‘weil3en' Lunge.

Typische Befunde laut Ashbaugh et al., sowie der Ausschlul® von schweren chronischen

pulmonalen oder kardialen Vorerkrankungen, ein PCWP # 18 mm Hg (pulmonary capillary
wedged pressure - pulmonaler Kapillardruck bzw. indirekt gemessener enddiastolischer Druck in
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der linken Herzkammer) und Zeichen einesbilateralen interstitiellen oder alveol &ren Lungentdems
im Thorax-Rontgenbild sind beweisend fur die Diagnose ARDS [1, 2, 5].

1.3 Inzidenz, Letalitdt und Prognose

Die Inzidenz des ARDS betragt zwischen 3,5 und 4,5 Félle pro 10000 Patienten, in den USA
waren 1992 davon 150000 Patienten betroffen [5, 8].

DieErkrankung istin Abhéngigkeit der Vorerkrankung, des Alters, der Behandlungsstrategie und
der Behandlungsdauer mit einer hohen Letalitdt von bis zu 90 % verbunden. Eine einheitliche
Prognose 18/% sich aufgrund der Multikausalitét und der Multi-Interdependenz der zur
Ausprégung eines ARDS beitragenden Ris kofaktoren und aus 6senden Ereignisse nicht angeben.
So schwanken auch die in der Literatur angegebenen Zahlen bezliglich des Therapieerfolges
zwischen 10% und 90%[2, 8, 5, 9, 12, 14, 15, 16, 17].

In jingsten prospektiven Kohortenstudien zeigte sich auch, dald chronischer Alkoholabusus
signifikant die Aushildung eines ARDS beglinstigt, und chronische L ebererkrankung oder Sepsis
die Letalitét erhthen [76].

Eine progrediente Lungenfibrose geht haufigin einirreversibles Lungenversagen tber. Kann der
Exitus jedoch abgewendet werden, bilden sich selbst massivste Fibrosierungen weitgehend
zurlick, und in der Lungenfunktionspriifung des a's geheilt Entlassenen sind oft dann nur noch
geringfuigige Unterschiede zu Nichterkrankten festzustellen [5].
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1.4 Pathophysiologie und Pathologische Anatomie

Pathophysiologisch zeichnet sich der Beginn des ARDS durch eine erhohte Permesabilitét der
alveolérkapillaren Membran aus, die zu einem eiweil3- und zellreichem interstitiellen und
alveoldren Odem fuhrt [5]. Ursache der Permesbilitatssteigerung ist ein durch das Primértrauma
ausgel stes Schockgeschehen indem neben dem K atecholaminanstieg und der damit verbundenen
gesteigerten Plasminogenaktivatorsynthese der Endothelzellen, vermehrt intra- und extravasal
Plasmin aus Plasminogen freigesetzt wird. Plasmin stof3t wiederum das Gerinnungs- als auch das
Lysesystem, das Kallikrein-Kinin und das Komplementsystem an.

Dieser initidle Plasminschub bedingt einen gesteigerten Abbau von intra- und extravasalen
Fibronektin der zur Auflockerung der Zellverbande und des Proteoglykannetzes fihrt und damit
Ursache einer erhdhten Odembereitschaft der Lunge ist. In der Folge der mit dem
Schockgeschehen verbundenen Azidose werden die nun ohnehin schwachen Endothel hafte (leaky
junctions) vermehrt durchlassig, Plasmasickert ein und bedingt damit eine Mastzelldegranulation
die einen destruierenden Prozess vorantreibt. Die Pneumozyten Typ |1 reagieren darauf mit einer
veranderten Surfactantsynthese und in das Wundbett einwandernde neutrophile Granulozyten
verlierenim sauren Milieu ihre Beweglichkeit, setzten ihre lysosomalen Granulafrel und zerstéren
das Lungenparenchym weiter [5, 6, 37, 57, 68, 69].

Eine sich so wechsdlsaitig bedingende Gerinnungs-, Immun- und Komplementkaskade Uber
zelltoxische Metaboliten und proteolytische Enzyme halten diese fortschreitende Endothellasion
weiter aufrecht. Durch die zusdtzliche gestorte Surfactantbildung kommt es zu einem
ausgepragten aveoldren Kollaps mit Mikroatel ektasenbildung. Die Interalveolarsepten sind
verdickt und stellenwel se mit hyalinen Membranen ausgekleidet. Neben einer pulmonal-arteriellen
Hypertonie als Folge der Diffusionsstorungen der Lunge imponiert mit zunehmender
Krankheitsdauer eine interstitielle Zell- und Faservermehrung mit zunehmender Fibrosierung des
Lungeninterstitiums.

Trotz unterschiedlicher Auslser weisen Lungen von ARDS-Patienten ein meist homogenes
pathologisches Bild auf. In der Friihphase imponieren in den Kapillaren zahlreiche Granul ozyten,
Plattchenaggregate, Mikrothrombi und Mikroemboli. Das Odem ist nicht alein auf das
Interstitiumsbegrenzt, sondern schlief3t auch peribronchial e und perivaskulére R&ume mit ein. Der
Alveolarraum ist zum Teil atelektatisch oder mit proteinreichem Odem geflllt.

An vielen Stellen fehlen die Pneumozyten Typ I, diese sind durch hyperplastische Pneumozyten
vom Typ Il ersetzt. Im Spéatstadium (ARDS langer as 10 Tage) finden sich Zeichen der
Mesenchymproliferation mit beginnender allgemeiner Fibrosierung. Makroskopisch finden sich
schwere Lungen mit luftfrei en atel ektati schen oder verfestigten Arealen. Dabel kann das Gewicht
der Lunge schon im friihen Stadium des ARDS um das zweifache der Norm auf bis zu ca. 800 g
erhoht sein und im akuten Stadium des aveoldren Lungentdems das drei- bis funffache des
Normgewichtes Uberschreiten [10, 18, 20].



15 ARDS und Pneumonie

Pneumonien sind entziindliche Erkrankungen des Lungenparenchyms, die durch bakterielle
Infektionen, Viren, Pilze und Protozoen ausgel 6st werden.

DieProblematik ergibt sichinder Klinik beim Versuch der Abgrenzung zwischen Pneumonieund
ARDS, denn einerseits kann die Pneumonie allein zu einer diffusen Ausbreitung entzindlicher
Prozesse in der Lunge flhren, andererseits steigt in Abhéngigkeit von der Dauer eines bereits
bestehenden ARDS die Inzidenz nosokomialer Pneumonien [8].

V entilationsassozierte Pneumonien beim ARDS treffen zudem auf ein bereits vorgeschadigtes
Organ und tragen nicht unerheblich zur Progresssion der Grunderkrankung, einer weiteren
Reduzierung des Allgemeinzustandes und damit auch zur Erhdhung der Letalitét bei.

Hauptursache nosokomialer Pneumonien sind die mit der endotrachealen Intubation assozierten
Erreger des Gastrointestinaltraktes, die per Mikroaspiration oder Descensus in die tieferen
Atemwege und das L ungenparenchym gelangen.

Besiedlung der Beatmungsgerdte, der Einsatz von Verneblern und nicht zuletzt das
Krankenhauspersonal tragen mit dazu bei, dal3 bis zu 75% der ARDS-Patienten eine Pneumonie
entwickeln. Nosokomiale Pneumonien beatmeter Patienten ohne ARDS machen etwa9 - 21% aus
[28, 30, 31].

Bel 70% der an ARDS Verstorbenen kann eine Pneumonie nachgewiesen werden [28, 29, 32].

Pathophysiologisch fuhrt die Pneumonie je nach Auspragung zu einer Verschlechterung des
Gasaustausches und aufgrund der alveoldren Exsudation zu einer Zunahme der pulmonalen
Shuntperfusion mit der Folge einer arteriellen Hypoxamie.

Pneumonien bedingen zusétzlich die Progression desARD S durch weitere Parenchymschédigung,
da zu den additiven Effekten, die sich aus den funktionellen Stérungen des Gasaustausches und
der Oxygenierung ergeben, nun neben der korpereigenen Immunkaskade auch koérperfremde
Mikroorganismen das Lungenparenchym weiter destruieren (Adhdrenz mit Epithel schadigung,
Invasion, Toxinproduktion).

Einen differentialdiagnostichen Wert nach klinischen, laborchemischen und radiologischen
Kriterien hat die Unterscheidung zwischen der in der Regel durch Bakterien ausgel Gsten typischen
Pneumonie und der meist durch Viren oder Mykoplasmen hervorgerufenen sog. atypischen
Pneumonie. Zusétzlich wird zwischen einer priméren Pneumonie, die einen zuvor gesunden
Organismus, und einer sekundéren Pneumonie, die auf einen vorerkrankten Organismus

trifft, unterschieden [74].

Dieradiologische Diagnostik der Pneumonie beim ARDS gestaltet sich schwierig, dasowohl das
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ARDS ds auch die Erreger der verschiedenen Pneumonien zu entziindlichen alevol&ren und
interstitiellen Infiltraten fuhren.

Tabelle 2 Pneumonie - Erreger und radiologische Diagnostik nach [5, 35]

Ambulante Pneumonien

Alveolare Infiltration Interstitielle Infiltration
Strept. pneumoniae Mycoplasma pneumoniae
Staph. aureus Chlamydea psitacci
Haemophilus influenzae Coxiella burnetti (Q-Fieber)
Legionellen Viruspneumonien

Nosokomiale Pneumonien

Alveolare Infiltration Interstitielle Infiltration

Strept. pneumoniae Pneumocystis carinii

Staph. aureus Anaerobe Keime (Bact. fragilis)
E. coli

Klebsiellen

Pseudomonaden

Enterobacter

Proteus mirabilis

Legionellen

Pilzpneumonien

Die Bewertung und Einteilung der Rontgenmorphologie erfolgt in Anlehnung an die
Pathoanatomie und berticksichtigt in erster Linie die Ausbreitungsform des Prozesses.
Krupptse Pneumonien sind daran erkennbar, dal3 sich der V erdichtungsprozeld schlagartig auf ein
broncho-vaskuléres anatomisches Areal (Lappen, Segment) ausdehnt (Lappen- bzw.
Segmentpneumonie).

Bronchopneumonien breiten sich transbronchial vom Zentrum in die Peripherie aus und lassen
streifige konfluierende, herdférmige und inhomogen flachenhafte Schatten entstehen.

Das radiomorphol ogische Bild der atypischen Pneumonien zeigt sich sehr variabel. Haufig finden
sich zarte, schleierhafte Tribungen mehr im Lungenmantel gelegen, und insbesondere als Zeichen
der interstitellen Entziindung findet sich eine retikulo-nodul&re Zeichnungsvermehrung.

Das peribronchiale Ubergreifen der Entziindung auf das Lungenparenchym fihrt dabei  zu
kleinfleckigen Verschattungen die, oft von perifokalen Odemzonen begleitet, sogar das ganze
Erscheinungbild beherrschen konnen. Kleinfleckige Veranderungen bel ener interstitiellen
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Pneumonie werden dabei a's pseudomiliare, flachenhaften Triibung bezei chnet.

Eine Einschleppung von Erregern aus Eiterherden auf dem Blutweg fihrt zu septischen
Pneumonien. Es entwickeln sich einzelne oder multiple Streuherde (septische Metastasen), die
zuerst as weiche, unscharfe Fleckschatten in Erscheinung treten und zunehmend zu
Gewebseinschmelzungen fihren, die sich dann al's Ringschatten oder Rundherde abbilden.

Bel der Klassifikation und Beurteilung pneumonischer Erkrankungen sind zuerst das klinsiche
Bild und die Laborergebnisse entscheidend. Das Rontgenbild dient hauptsachlich der Bestétigung
einer klinisch vermuteten pneumonischen Erkrankung und ist zur Verlaufskontrolle und dem
Nachweis komplikativer Verdnderungen (Pleuraergul3, Empyem, Abszedierung) wichtig [74].
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3 Methodik
3.1 Patienten und Material

Alle Patienten wurden hinsichtlich der Einschluf3riterien fir Diagnose ARDS und Pneumonie
gesichtet, dabei mufiten fir das ARDS
- typische Befunde des ARDS laut Ashbaugh et . [1, 2] vorliegen,
- en schwerer persistierender Oxygenierungdefekt fir mindestens 48 Stunden
bestanden haben
- eneP,0O,/ FO, < 200 bestehen

Alsklinische Einschlufkriterien fr eine Pneumonie muf3te der
- Nachweis von obligat pathogenen Erregern in Bronchialsekret und / oder
Bronchialaveol&rlavagen gelungen sein,
- en Bestétigung durch einen histologischer Nachweis
- und das Ansprechen des Erregers gemal3 Antibiogramm erfolgt sein.

Eine nosokomial erworbene Pneumonie wurde ausgeschlossen, bzw. war as eine ambulant
erworbene Pneumonie einzustufen wenn eine Pneumonie a's Grunderkrankung vorlag oder

ein mikrobiologischer / histologischer Nachweis innerhalb der ersten 48h nach der stationéren
Aufnahme erfolgt war.

Der Schweregrad des ARDS wurde anhand des Lung Injury Score System von Murray et. al.
ermittelt. Dazu werden verschiedene Parameter der folgenden klinischen Komponenten mit
unterschiedlichen Punkten bewertet [3]:

Acute Lung Injury Score (ALIS)
1. Rontgen-Thorax Ubersichtsaufnahme Wert
Keine alveolédre Verschattung
Alveolére Verschattung in einem Quadranten
Alveolére Verschattung in zwel Quadranten
Alveolére Verschattung in drei Quadranten
Alveolére Verschattung in vier Quadranten

A WNEO

2. Hypoxamie
PaO, / FO, $ 300
PaO, / FO, 225 - 229
PaO, / F,O, 175 - 224
PaO, / FO, 100 - 174
PaO, / FO, # 100

A WNPEL O

3. PEEP (wenn beatmet)
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PEEP # 5cm H,0 0
PEEP 6 - 8cmH,O 1
PEEP 9-11cmH, O 2
PEEP 12 - 14cm H,O 3
PEEP $ 15cm H,O 4

4. Compliance des respiratorischen Systems (wenn vorhanden)
Compliance $ 80ml/cm H,O 0
Compliance 60 - 79 ml/cm H,O 1
Compliance 40 - 59 ml/cm H,0O 2
Compliance 20 -39 ml/cmH,0O 3
Compliance # 19 4

Die einzelnen ermittelten Werte werden zusammengezahlt und durch die Anzahl der verwendeten
klinischen Komponenten geteilt. Der ermittelte Score gibt dann den Grad der Lungenschédigung
an.

Score 0 - keine Lungenschadigung
Score0.1- 2.5 - méaldig bis mittelschwere L ungenschadigung
Score > 2.5 - schwere Lungenschéadigung (ARDS)

Die Diagnose Polytrauma wurde bel Verletzung mindestens zweier Organsysteme in der
Verbindung mit einer Lebensgefahr gestellt.

Die Diagnose einer Sepsis wurde gemal3 [4] gestellt.
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Unter Zugrundelegung der Einschluf3riterien fir das ARDSwurden in einem Zeitraum von April
1989 bis September 1994 auf der Intensivstation des Berliner Universitétsklinikums Rudolf
Virchow 119 Patienten (72 mannliche, 47 weibliche) mit der Diagnose ARDS aufgenommen.
Anhand des Lung Injury Score System von Murray lag der durchschnittliche Score bei 3.0 .

Das Durchnittsalter der Patienten lag bei 32 Jahren, der dlteste Patient war 63 Jahre der jlungste
1 Jahr dt. Alle Patienten waren seit der Diagnosestellung ARDS mindestens vier Tage beatmet.

Im einzelnenlagen bel den Patienten entweder folgende Grunderkrankungen vor oder diesewaren
den genannten therapeutischen Mal3nahmen unterzogen worden:

Polytrauma (n = 45), Pneumonie (n = 14), Sepsis (n = 13), Aspiration (n = 11), Cholecystektomie
(n = 4), Legiondlenpneumonie (n = 4), Pankrestitis (n = 3), Verbrennung (n = 3),
Massentransfusion (n = 3), Appendektomie (n = 3), Thoraxtrauma (n = 2), Varizellenpneumonie
(n = 2), Lungenblutung (n = 2), Endomyometritis (n = 2), Nierenversagen (n = 1),
Aspergillenpneumonie (n = 1). Bei sechs Patienten blieb die Ursache des ARDS unklar.

Samtliche Krankenunterlagen wurden retrospektiv analysiert und alle Patienten anhand der
genannten Einschlulkriterien fir das ARDS und die einer Pneumonie zwei Gruppen zugeordnet:

Gruppe | Patienten mit ARDS ohne Pneumonie
Gruppe 1 Patienten mit ARDS und Pneumonie

Bel den Patienten der Gruppe |1 wurde nochmals hinsichtlich einer priméren Pneumonie im Sinne
ener ambulant erworbenen oder ener sekunddren Pneumonie im Sinne einer nosokomial
erworbenen Pneumonie differenziert.

Anschlief3end wurden die anamnestischen Daten und Befunde der Patienten beider Gruppen und
zusédtzlich der Verlauf von 84 Patienten in deren Rontgenthoraxaufhahmen und speziellen
Befundbtgen gesichtet und in einem eigens daf Ur entwickelten Softwareprogramm dokumentiert
und standardisiert.

Die weitere Analyse und Auswertung aler Daten wurde im Rechenzentrum der Humboldt
Universitdt zu Berlin anhand der dafir geeigneten wichtigsten statistischen Verfahren
vorgenommen, da dort speziell fur grof3e Datenmengen geeignete SCSI-Rechnergenerationen
verwendet werden konnten.
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3.2  Standardisierung der ThoraxUbersichtsaufnahmen

Alle Rontgenthoraxbilder wurden, abgesehen davon, dal3 die Auswahl des ersten Bildes der
Pneumoni epatienten Uber das Datum des sicheren Pneumonienachweises erfolgen muf3te, unter
rein radiol ogischen Gesichtspunkten ausgewahit.

Von alen Patienten der Gruppe | und der Gruppe Il wurden drei Aufnahmen, die an drei
aufeinander folgenden Kalendertagen angefertigt worden waren, anhand folgender Kriterien
ausgewahlt:

Bilder der Patienten der Gruppe I:
Alle Bilder eines Patienten wurden bis zum Zeitpunkt der radiol ogisch objektivierbaren
Befundbesserung in ihrem Verlauf gesichtet.

Ausgewahlt wurden dann die Bilder ab dem ersten Bild, welches den maximal erreichten Murray-
Scorefir Rontgenthoraces bzw. einen maximalen V erschattungsgrad aller Lungenfelder innerhalb
des Verlaufs présentierte und bei dem bei objektiver Wiirdigung der Aufnahmen, ohne Kenntnis
weiterer klinischer Parameter, eine Pneumonie mit Sicherheit nicht auszuschlief3en war.

Standen von einem Peatienten innerhalb eines Ka endertages und innerhal b eines vorgegebenen 16
Stundenintervalls mehrere Bilder zur Verfiigung wurde nochmals der ‘worst case’ ausgewahlt,
welcher der Mehrzahl der Bilder innerhalb dieses Intervalles und wenn mdglich auch in den
folgenden Kalendertagen entsprach.

Bilder der Patienten der Gruppe I1:
Von den Patienten mit einer ambulant erworbenen Pneumonie wurde als erste Aufnahme gleich
die erste existierende Aufnahme ausgewahit.

Von Patienten mit einer sekundéren Pneumonie wurde die erste Aufnahme, aus der Krankenakte
zuriickverfolgt und ausgewadhlt, die 48 Stunden vor dem jeweiligen mikrobiologischen /
histologischen Nachweis angefertigt worden war.

Entsprechend dem Verfahren bel der Gruppe | wurden von mehreren Bilder innerhalb des 16

Stundenintervalls ebenfalls der ‘worst case’ ausgewdhlt, welcher der Mehrzahl der Bilder
innerhalb dieses Intervalles und wenn mdglich auch in den folgenden Kaendertagen entsprach.

Anhand eineseigenshierfr entwickelten Befundbogenswurden folgendeKriterien unterschieden:

I Verschattungen

Ober-, Mittel- und Unterfeld der rechten und linken Lunge wurden hinsichtlich dem Grad der
Ausdehnung und der Qualitét einer Verschattung beurteilt.
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Als Qudlitét der Ausprdgung einer Verschattung wurde zwischen folgenden Merkmalen
unterschieden:

- keine Verschattung

- dveolére Verschattung

- retikul&re-streifige Verschattung

- gemischte Verschattung (alveolare und retikulére-streifige Anteile)

- nicht beurteilbar

Dem Grad der Ausdehnung entsprach die Flache, welche die jeweilige Verschattung im
entsprechenden Lungenfeld einnahm. Diese Flache gab an, ob ein, zwel oder drel Drittel (
vollsténdige Verschattung) der Flache des entsprechenden Lungenfeld von der Verschattung
betroffen waren.

Die Fl&che wurde unabhangig von ihrer raumlichen Position aus der Gréfie des entsprechenden
Lungenfeld abgeschétzt.

I Pleurale Verdichtung im Sinne eines Ergusses

Als Qualitdt der Auspragungen eines Ergusses galten:
- kein Erguld
- kleiner Erguf3 (Verschwinden des costodiaphragmati schen Winkels)
- grol3er Erguf3 (Ausbreitung entlang der Brustwand)
- nicht beurteilbar

1l Sonstige pleurale Verdichtungen (im Sinne von Nicht-Erguf3-Verdichtungen)

Unter sonstigen pleuralen Verdichtungen wurden Blutungen, abgekapselte Ergiisse und
Raumforderungen der Pleura subsummiert.

Als Qualitdt der Auspragungen galten:
- keine
- diskret im Sinne von inhomogen und / oder streifig
- deutlich im Sinne von homogenen Verdichtungen
- nicht beurteilbar

v Atelektasen / Dystelektasen

Ober-, Mittel- und Unterfeld der rechte und linken Lunge wurden hinsichtlich dem Grad der
Ausprégung einer Atelektase oder Dystelektase beurtellt.

Als Qualitéat der Ausprégungen wurde zwischen folgenden Merkmalen unterschieden:
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- keine Atelektasen / Dystelektase
- Atelektase

- Dystelektase

- nicht beurteilbar

Dem Grad der Ausdehnung entsprach, wie bereits bei der Verschattung, die Flache, welche die
jeweilige Atelekatse / Dystelektase im jewelligen Lungenfeld einnahm.

\Y Pneumothoraces

Ober-, Mittel- und Unterfeld sowie Hilus der rechten und linken Lunge wurden hinsichtlich dem
Vorhandensein eines Pneumthoraxes beurteilt.

Vi Abgrenzbarkeit von Zwerchfellschatten
Vil Abgrenzbarkeit des Hilus
VI Beurteilbarkeit der Herzgrofie

In den Punkten V bis VIII war ebenfalls eine Nichtbeurteilbarkeit der Auspragung vorgesehen.

V on 84 Patienten wurden jeweils 3, bei enem Patienten 2 Rontgenthoraxauf nahmen gemal3ihrem
zeitlichen Abstand (Befundtag | bis Befundtag 111) unter den genannten methodischen
Gesichtspunkten ausgewahlt. Fir die restlichen 35 Patienten konnten keine Bildertripl etts gemal3
den genannten Vorbedingungen zur Auswertung zusammengestellt werden (missing links,
schlechte Bildqualitét, fragliche Pneumonie).

Die Erstauswertung der Thoraxaufnahmen erfolgte gemald des zeitlichen Abstandes und ohne
direkte Verknipfung anhand einzelner anamnestischer Grunddaten.

Prioritdt in der Befundfolge hatte der erste Aufnahmetag.

Zusétzlich wurden nur die Bilder und Aufnahmeserien von Patienten miteinander verglichen, die
auch den gleichen Murray Score fur Rontgenthoraxaufnahmen aufwei sen konnten.

Dabel wurden primér Verschattungsqualitét, Verdichtungen im Sinne von Ergussen, sowie
sonstige pleuradle Verdichtungen (im Sinne von Nicht- Erguf3-Verdichtungen) und deren
Ausdehnungen einer Auswertung unterzogen.

Dem untergeordnet wurden Atelektasen / Dystelektasen, Pneumothoraces, Abgrenzbarkeit von
Zwerchfellschatten und Abgrenzbarkeit des Hilus, sowie die Beurtellbarkeit der Herzgrolie
ausgewertet.

In Folgeanalysen wurden Befundmerkmale, zu eéinem Einzelmerkmal zusammengefal3t und einem
vorhandenen Merkmal gegentibergestellt und erneut ausgewertet (z.B. kein und klein zusammen
als Einzelmerkmal gegen grof3, homogen und gemischt gegen retikular und umgekehrt).
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Alle Ergebnisse wurden nochmals hinsichtlich der Anteile der Nichtbeurteilbarkeit einzelner
Befundmerkmal e untersucht.

Dabel wurde ein jeweilig nicht beurteilbarer Befund entweder als positiv interpretiert und der
entsprechenden Merkmalsauspréagung zugeschlagen (z.B. as homogene oder gemischte
Verschattung, askleiner Ergu oder grolRer Ergul?, als Atelektase oder als Nichtatelektase, etc.)
oder im Sinne eines Fehlen des jeweiligen Merkmales bzw. seiner Beurteilbarkeit ausgelegt (z.B.
kein, abgrenzbar, beurteilbar, etc.).

Die Ergebnisse der einzelnen Befundtage wurden nochmals hinsichtlich ihres Verlaufs analysiert.

3.3 Statistische Verfahren

Die statistische Auswertung erfolgte nach der Erfassung auf EDV-Basis mit dem
Statistikprogramm SPSS fir Windows Version 6.1 sowie der Tabellenkakulation Microsoft
Excel Version 7.0 fur Windows 95 auf den Rechnern des Rechenzentrums der Humboldt-
Universitét zu Berlin.

Dabe wurde das Material mittels statistischer Haufigkeitsauswertungen, Kontigenztafeln (inkl.
Chi%-Teste nach Pearson und Likelihood Quotienten) sowie einer Auswertung anhand von
Kovarianz- und Korrelationsmatrizen (Pearson Korrelationskoeffizeint) bzw.
Diskriminanzanaysen (multivariateVarianzanalysenfir zwei Gruppen, u.a. F-Teste) unterworfen.

Das Signifikanz-Niveau wurde mit p < 0.05 festgelegt.
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4 Ergebnisse
4.1 Demographische Ergebnisse

Von den 119 Patienten waren 72 mannlich (60,5 %) und 47 weiblich (39,5 %).
Das Durchschnittsalter betrug 31,9 Jahre wobei der jlingste Patient 1 Jahr, der dlteste Patient 63
Jahre alt war.

Die Altersgruppe der unter 18-jahrigen war mit 11 Patienten (9,2 %), die der 18 - 25-jdhrigen mit
32 Patienten (26.9%), die der 26 - 33jdhrigen mit 28 Patienten (23,5%), die der 34 - 42-jdhrigen
mit 21 Patienten (17.7%) und die der 43 - 51jahrigen mit 14 Patienten (11.8%) vertreten. 13
Patienten (10.9%) waren Uber 52 Jahre alt.

Dominierend war die Altersgruppe der 18 - 43jdhrigen mit insgesamt 81 Patienten (68 %).
Anteilig handelte es sich hier vorwiegend um polytraumatisierte Patienten (46%), Patienten mit

Pneumonien unterschiedlicher Genese (12%) und Sepsi spatienten (6,7%).

Tabelle 3 Altersverteilung

Haufigkeit (n = 119)

25+

20+

15+

10+

1.9 0-18 18-26 26-34 34-43 43.51 51-59 59-68

Alter
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Hingichtlich der Grunderkrankung konnte von allen Patienten (n = 119) bei 45 Patienten ein
Polytrauma (37,8%), bei 14 Patienten eine Pneumonie (11,8%), bel 13 Patienten eine Sepsis(10,9
%) und bel 11 Patienten eine Aspiration (9,2 %) gesichert werden.

Des weiteren hatten 4 Patienten nach einer Cholecystektomie und 4 Patienten infolge einer
Legionellenpneumonie ein ARDS entwickeltet.

Bel weiteren 12 Patienten (10.1 %) fand sich bel jeweils 3 Patienten eine Pankrestitis, eine
Verbrennung, eine Massentransfusion und eine Appendektomie al's pradisponierender Faktor.

Ein Thoraxtrauma, Varizellenpneumonie, Lungenblutung und eine Endomyometritis war bei
jewells 2 weiteren Patienten die Ursache des ARDS. Ein Nierenversagen und eine
Aspergillenpneumonie waren bel jewells einem Patienten (gesamt 1,7 %) die Ursache.

Bel sechs Patienten (5 %) konnte das aus 6sende Ereignisfur das ARDS nicht zweifelsfrel geklart
werden.
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Therapiezeitraume und Letalitét bei ARDS

Alle Patienten waren mindestens vier Tagen therapiert. Die Therapiedauer lag im Mittel bel 38,5
Tagen, der 1angste Behandlungszeitraum bei 183 Tagen.

Alle Patienten wurden mindestens vier Tage beatmet. Die Beatmungsdauer ohne zusétzliche
extracorporale Membranoxidation (ECMO) lag im Mittel bei 30,0 Tagen, der langste
Beatmungszeitraum ohne ECMO betrug 85 Tage.

47 der beatmeten Patienten (39,5 %) wurden unter zusétzlicher ECMO behandelt. Der
Therapiezeitraum mit ECMO lag im Mittel bei 51 Tagen.

Von 119 Patienten Uberlebten 90 Patienten (75,6 %), 29 Patienten (24,4 %) verstarben.

Tabelle 4 Letaitét bet ARDS

Atiologie ) verstorben  %(n=29) %(n=119) %X
Pneumonie 32 10 34,4 8,4 31,2
Polytrauma 45 5 17,2 4,2 111
Sepsis 13 4 13,6 33 30,7
unklar 6 2 6,8 1,6 33,3
Cholecystektomie 4 2 6,8 1,6 50,0
Massentransfusion 3 2 6,8 1,6 66,6
Pankreatitis 3 1 34 0,8 33,3
Verbrennung 3 1 34 0,8 33,3
Appendektomie 3 1 34 0,8 33,3
Nierenversagen 1 1 34 0,8

Hinsichtlich der allgemeinen Behandlungsdauer waren zwischen der Patientengruppe mit ARDS
ohne Pneumonie und der Gruppe mit ARDS und einer zusétzlichen Pneumonie keine signifikantne
Unterschiede festzustellen.

Im Mittel war die Behandlungsdauer der Patienten ohne eine Pneumonie um vier Tage langer (41
Tage).

Auch der Vergleich der Patienten hinsichtlich primérer / sekunddrer Pneumonie war nicht
auffallig, hier lag das Mittel bel 37 Tagen.

Ebenfalls war im Rahmen der Betrachtung der Beatmungsdauer kein Unterschied festzustellen.
Im Mittel lag diese in beiden Patientengruppen bei 37 Tagen. Bel der Unterscheidung der
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Patienten hinsichtlich einer zusétzlichen ECMO-Behandlung war die Beatmungsdauer dieser
Patienten im Mittel jedoch doppelt so lange (50 Tage) wie bei den Patienten ohne diese
Behandlungsstrategie.

Innerhalb dieser ECMO-Gruppe war eine zusétzliche Pneumonie jedoch keine, die Beatmung
verlangernde Komplikation, denn im Gegensatz dazu wurden die Patienten mit ARDS ohne eine
begleitende Pneumonie im Mittel sogar 14 Tage langer beatmet.
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ARDS und Pneumonie

Unter den insgesamt 119 Patienten befanden sich 70 Patienten (58,8%) die eine zusétzliche
Pneumonie hatten, bel 49 Patienten (41,2 %) war dies nicht der Fall.

Unter den ARDS-Patienten bel denen keine Pneumonie auftrat fanden sich 28 Méanner und 21
Frauen. Bezogen auf die Geschlechterverteilung im Gesamtkollektiv war keine eindeutige
Geschlechtsspezifitét auszumachen 38,9 % der Manner standen 44,7 % der Frauen gegeniiber .

Unter der Mal3gabe, dal3 die Diagnose einer nosokomia erworbenen Pneumonie einen
Erregernachweis frihestens 48h nach Aufnahme des Patienten vorrausseizte, war ene
Sekundérpneumonie bei 50 der 55 Patienten ( (90 %) in den ersten 1 - 2 Tagen nach Aufnahme
im Klinikum nachzuweisen.

Die anderen 5 Patienten entwickelten erst nach 4, 6, 12, und 21 Tagen eine Pneumonie, sodal3
letztendlich das Mittel bei 4,7 Tagen lag. Unterschiede zwischen den Geschlechtern konnten
zudem nicht festgestellt werden.

DasAlter der Verstorbenen dieim Krankheitsverlauf keine Pneumonie entwickelten lagim Mittel
be 34,5 Jahre, jedoch zeigten sich keine Unterschiede zum Mittel der Patienten die eine
Pneumonie hatten (35 Jahre). Auch hier ergab sich kein signifikanter Unterschied zwischen den
Geschlechtern.

Von den ARDS-Patienten mit einer zusétzlichen Pneumonie waren 44 Patienten méannlich und 26
weiblich. Bezogen auf die Geschlechterverteilung im Gesamtkollektiv war hier ebenfalls keine
eindeutige Geschlechterbevorzugung auszumachen. Hier waren 61,1 % der Manner und 55,3 %
der Frauen vertreten. Ebenfalls gleichverteilt war das Risiko der Entwicklung einer zusétzlichen
Pneumonie fir das jeweilige Geschlecht (p > 0.5).

55 Patienten (78,6 %) erwarben eine Pneumonie nosokomial, 15 Patienten (21,4 %) ambulant.
Bel 32 Patienten (45,7%) war die Pneumonie auch das ARDS direkt ausldsende Ereignis, 10
dieser Patienten verstarben. 52 Patienten (94,5 %) mit einer nosokomial erworbenen Pneumonie
entwickelten diese innerhalb der ersten finf Tage unter der Beatmung.

Betrachtet man Infektionsursache und L etalitét im Zusammenhang mit der Behandlungsstrategie
so hatten 26 der 55 Patienten (37,1%) mit einer nosokomia en Pneumonie diese unter der ECMO-
Behandlung erworben. Wahrend in der Patientengruppe ohne ECMO 2 Patienten (16%)
verstarben waren in dieser Gruppe 9 letale Ausgange (75%) zu verzeichnen.

Von den 15 Patienten mit einer ambulant erworbenen Pneumonie waren 3 Patienten der ECMO
unterzogen worden. Hierunter verstarb ein weiterer Patient (9%).

38 Patienten (54,3 %) entwickelten eine Pneumonie im Rahmen der Behandlung des ARDS as
Folge einer nichtpneumonischen Ursache.
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Diese teilten sich unter folgenden Grunderkrankungen auf: 24 von 45 polytraumatisierten
Patienten (53,3 %), 7 von 13 der Patienten (54 %) mit einer Sepsis, 2 der 3 Patienten (66 %) mit
einer Verbrennung, 2 von 7 Patienten (28 %) nach einer OP (Chol ecystektomie, Appendektomie)
und 3 von 7 Patienten (42 %) nach einem akuten Geschehen (Pankrestitis, Lungenblutung,
Endomyometritis). VVon diesen Patienten verstarben 2 weitere (Polytrauma, Cholecystektomie).

Insgesamt lag damit unter den 29 letalen Ausgangen des ARDS bei 12 Patienten (41,3 %) eine
zusétzliche Pneumonie vor.

Als Infektionsursache der 70 Patienten mit einer Pneumonie konnten bei 35 Patienten (50%)
Bakterien a's Einzel erreger nachgewiesen werden, wobei 5 dieser Patienten den Erreger aus dem
Magendarmtrakt infolge von Erbrechen direkt aspiriert hatten. Insgesamt starben 3 dieser
Patienten (25%) mit einer Einzelinfektion.

Bel 27 Patienten (38,5%) war eine bakterielle Mischinfektion nachweisbar, 4 dieser Patienten
hatten diese ebenfalls per Aspiration erworben. In dieser Gruppe starben 5 Patienten (42%).

Eine Pneumonie durch Pilze (Aspergillen, Candida, Sprosspilze) war bel 7 Patienten (10%)
ursachlich, 2 Patienten hatten diese Pilze infolge einer massiven Staubexposition wahrscheinlich
direkt aspiriert. Von dieser Patientengruppe starben 3 (25%). Eine virusbedingte Pneumonie
(Varizellen) war nur in einem Fall a's Ursache nachzuweisen, dieser Patient verstarb ebenfalls.
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Tabelle 5 Keimspektrum der Erreger aus Einzel- und Mischinfektionen

Erreger p> % (n= 107"
Staph.koag.neg. 24 22,4
Pseudomonas aer. 23 21,4
Enterokokken 17 15,8
Sprol¥pilze 12 11,2
Staph. aur. 6 5,6
Klebsiela pneum. 6 5,6
Legionellen 5 4,6
Candida abicans 2 1,8
Strept. pneum. 2 1,8
E. coli 2 1,8
Acinetobacter 2 1,8
Proteus mirabilis 2 1,8
Aspergillen 2 1,8
E. hermanii 1 0,9
Varizellen 1 0,9
! Gesamtzahl Gbersteigt 70, da Mehrfachzahlung aus Mischinfektionen

Im Gram-negativen Keimspektrum der Einzel- und Mischinfektionen wurde bei 23 Patienten
Pseudomonas aer. (56%), bel 6 Patienten (14,6%) Klebsiellapneum., Legionellen bel 5 Patienten
(12,2%), E. coli, Acinetobacter, Proteus bei jeweils 2 Patienten (4,9 %) und in einem Fall E.
hermanii nachgewiesen.

Im Gram-positven Keimspektrum der Einzel- und Mischinfektionen fanden sich bei 24 Patienten
(49% ) koagulase negative Staphylokokken, bei 17% Enterokokken. Staph. aur. wurde bei 6
Patienten (12,2%) und Strept. pneum. bel 2 Patienten (4,1%) nachgeweisen.

In der Patientengruppe mit einer ambulant erworbenen Pneumonie war in allen Einzel- und
Mischinfektionen mit Pseudomonas aereoginosa ein dominierender Erreger
auszumachen.Pseudomonas aereoginosa war bel 7 (46,7 %) der 15 Patienten nachgewiesen
worden. Staph.koag.neg. und Enterokokken konnten danach noch bel jeweils 3 Patienten (20,0
%) und in den beiden andern Fallen Staph.aureus und Klebsiella pneum. gefunden werden.

Auch im Erregerspektrum einer nosokomial erworbenen Pneumonie war in allen Einzel- und
Mischinfektionen bei 15 Patienten (27,3 %) Pseudomonas aer. der dominante Keim. Bei 7
Patienten (12,7%) wurden Enterokokken nachgewiesen, bei jeweils 5 Patienten (9,1 %) Staph.
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aur. und Klebsiella pneum., Staph.koag.neg und Legionellen bel jewells 4 Patienten (7,3%) und
Sprosspilze noch bei 3 Patienten (5,5%). Bei jewells 2 Féllen (3,6 %) waren Candida albicans,
Strept. pneum und Aspergillen, bel jeweils einem Patienten noch zusétzlich E.coli, Acinetobacter,
E.hermanii nachweisbar.

Betrachtet man das Keimspektrum der letalen V erléufe so waren an erster Stelle Pseudomoas aer.
(34 %), Pilze (25%), Staphyllokokken und Legionellen (je 17%) zu nennen. In einem Fall war ein
Varizellenvirus nachweisbar.
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4.2 Radiol ogische Ergebnisse

In einer satistischen Vorauswertung wurden die Bilder beider Gruppen anhand ihres
Verschattungsgrades analysiert. Dieser gab an, wieviel Drittel von jedem der drei Lungenfelder
(Oberfeld, Mittelfeld, Unterfeld) der jeweiligen Seite verschattet war.

Diese Voranalyse anhand des Verschattungsgrades verifizierte die Auswahlkritereien fur die
Thoraxaufnahmen der Gruppe | denn ale ersten Bilder der Patienten dieser Gruppe, deren
Auswahl allein nach rein quantitativen Anteilen erfolgte, zeigten beziglich des Ausmal3es der
algemeinen Verschattung keinerlel signifikante Unterschiede zu alen ersten Bilder der Patienten
der Gruppe I1, welche zusétzlich unter der V orbedingung eines bestimmten Datums auszuwahlen
waren.

Bel den Aufnahmen handelte es sich um 49 Aufnahmenserien von ARDS-Patienten mit einer
Pneumonie (39 nosokomiale, 10 ambulante) und um 35Aufnahmeserien von ARDS-Petienten, die
keine zusétzliche Pneumonie hatten. Die Gesamtanzahl der ausgewerteten Patienten muf3te auf 84
Serien begrenzt bleiben, da bei den die restlichen 35 Patienten entsprechend den Anforderungen
kein ausreichendes Bildmaterial zur Verfigung stand (Murray Score | in einer der Aufnahmen,
zeitliche Absténde grofier als 24 Stunden, fehlende Aufnahmen, etc.)

Einealveolére Verschattung, dieeinem Murray Thorax-Scorevon 1V entsprach, présentierten 76
Patienten (90,4 %) am ersten zu befundenden Tag, 4 Patienten (4,8 %) am zweiten und 2
Patienten (2,4 %) am dritten Befundtag. Ein Patient wurde an alen drei Tagen mit dem Score |
befundet.

Tabelle 6 Murray Score der Rontgenthoraces

Serien ohne mit nosok. amb. Signifikanz
Murray - Score gesamt Pneum. Pneum. Pneum. Pneum. Niveau *
Rontgenthorax (n=84) (n=35 (n=49) (n=39) (n=10) p, / p,
IV inBild 1 76 30 46 37 9 0.6 /05
IV inBild 1 und 2 74 29 45 36 9 0.7 /0.6
IVinBild1,2und 3 71 27 44 35 9 0.3/0.6
IV in Bild 2 4 3 1 1 -
IV inBild 3 2 1 1 1 -
Score Il Bild 1 4 2 2 2 -
Score Il Bild 2 2 2 - - -
Score Il Bild 3 1 - 1 1 -
Score |1 Bild 1 4 3 1 - 1
Score |1 Bild 2 2 2 - - -
Score |1 Bild 3 1 1 - - -
p, = ohne Pneumonie versus mit Pneumonie / p, = noskomia versus ambulant
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Rontgenthoraces - V erschattungsgualitéten

Bel der Analyse der Verschattungsgrade (ein, zwei oder drei Drittel desjeweiligen Lungenfeldes
verschattet) und in Unabhangigkeit einer speziellen Verschattungsqualitét (homogen oder
retikulér oder gemischt) waren keine signifikanten Unterschiede festzustellen.

So waren bei 72 Patienten (86%) alle Lungenfelder mehr als zwei Drittel verschattet, wobei dies
bel 28 Patienten mit alleinigem ARDS und bel 44 Patienten mit einer zusétzlichen Pneumonie der
Fdl war. Das Signifikanznniveau lag hier bel p > 0.5 zwischen diesen Gruppen, bei einer weiteren
Unterscheidung zwischen einer Primér- und Sekundpneumonie bel p > 0.3.

Auch die Analyse einer Verschattung as Einzelqualitdt (nur homogen, nur retikuldr, nur
gemischt) zeigte bel allen befundeten Patienten in allen Aufnahmen der jeweiligen Serie keine
Signifikanzen, gleichwohl man getrennt ein, zwei oder drei Drittel des jeweiligen Lungenfeldes
einer Einzelbetrachtung unterzog.

In einem weiteren Schritt wurden eine homogene (alveolare) Verschattung als Einzel qualitét der
einer retikuldren und/oder gemischten Verschattung al's zweite Einzelqualitét gegentibergestellt.
Hier zeigte sich dann sowohl in der ersten alsauch in der direkt folgenden Aufnahme der Serieein
signifikanter Unterschied beztiglich einer alveoldren Verschattung im rechten Oberfeld zwischen
ARDS-Patienten mit nosokomialer Pneumonie oder einer ambulant erworbenen Pneumonie (p <
0.03).

Am dritten Befundtag war dieses Signifikanzniveau wieder bel p > 0.6

Alle befundeten ARDS-Patienten mit einer ambulanten Pneumonie zeigten hier ausschliefdich
gemischte und/oder retikul &re Verschattungen.

Ergusse und pleurale Verdichtungen

Bel der statistischen Analyse der Einzelqualitéten der pleuralen Erglsse (kein, klein oder grofd)
zeigte sich bel alen befundeten Patienten und in alen Aufnahmen der jeweiligen Serie keine
Signifikanzen.

Auch hier wurde eine Zusammenfassung der Merkmale kein Ergul® oder kleiner Erguld als
Einzelqualitét einem grof3en Ergul’ gegentibergestellt. Dadurch ergaben sich aber auch bei alen
befundeten Patienten und in allen Aufnahmen der jeweiligen Serie keine Signifikanzen.

Die statistische Analyse der Einzelqualitéten der pleuralen Verdichtungen (kein, diskret oder
deutlich) zeigte bei allen befundeten Peatienten und in allen Aufnahmen der jewelligen Serie keine
Signifikanzen.
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Nach der Zusammenfassung einer fehlenden oder diskreten pleuralen Verdichtung als
Einzelqualitét gegen die einer deutlichen pleuralen Verdichtung, zeigte sich sowohl in der ersten
als auch in der direkt folgenden Aufnahme der Serie ein signifikanter Unterschied beziiglich
deutlicher pleuraler Verdichtungen im rechten Mittelfeld zwischen ARDS-Patienten ohne
Pneumonie und ARDS-Patienten mit einer Pneumonie. Danach zeigen 55,5 % der ARDS
Patienten mit einer Pneumonie deutliche pleurale V erdichtungen. demgegentiber finden sich diese
nur bel 7% der ARDS-Patienten ohne zusétzliche Pneumonie (p < 0.01).
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Atelektasen / Dystel ektasen, Pneumothoraces

Da unter alen Aufnahmeserien Dystelektasen nur in einem Befund eines Patienten mit Murray
Score 2 gefunden wurde, und zudem nur in 3 Féllen nicht zweifelsfrei zwischen einer Atelektase
und einer Dystelektase unterschieden werden konnte, wurden Dystelektasen als Einzelkriterium
nicht weiter statistisch analysiert, es war daher nur das Vorhandensein von Atelektasen zu
beurteilen.

Bel 21 der befundeten Patienten (25%) fand sich mindestens eine Atelaktase in einem der
Lungenfelder. Hauptl okalisation waren das rechte Mittel- und Unterfeld. Es zeigte sich jedoch bei
allen befundeten Patienten und in allen Aufnahmen der jeweiligen Serie keine Signifikanz,

Von 26 Patienten (30%) war mindestens ein Pneumothorax in einem der Lungenfelder
prasentiert worden. Hauptlokalisation waren hier jewells gleichzeitig rechtes oder linkes Mittel-
und Unterfeld sowie in 10 Féllen das Oberfeld und in 9 Falen auch der Hilus links.
DieAnayseder Aushildung von Pneumothoraceszeigtejedoch kein Signifikanzen hinsichtlich der
einzelnen Patientengruppen.

Die in der Literatur vorgefundenen Ergebnisse bezliglich einer fir das ARDS spezifischen
Aushildung von Atelektasen und Pneumothoraces waren, da sie wahrscheinlich auf geringeren
Fallzahlen beruhten (n < 30), fur das Virchow-Klinikum nicht zu reproduzieren [13, 28, 29].

Herzgrofie, Hilus, Zwerchfellschatten

Die Analyse der Beurteilbarkeit von Herzgrof3e und die Abgrenzbarkeit von Zwerchfellschatten
und Hili zeigte beztiglich der Einzelqualitéten kein Signifikanzen.

Dabei waren der Hilus rechts und links und die Herzgrof3e bei alen Patientengruppen in mehr als
2/3 der Befunde a's abgrenzbar bzw. as beurteilbar einzustufen.

Be alen befundeten ARDS-Patienten mit einer ambulant erworbenen Pneumonie konnte der
Zwerchfellschatten rechts abgegrenzt werden.

Nach der Zusammenfassung der Qualitaten Zwerchfellschatten teilweise oder nicht abgrenzbar
zu einer Einzelqualitét gegen die Qualitét Zwerchfellschatten abgrenzbar zeigte sich dann in der
ersten Aufnahme der Serie ein signifikanter Unterschied zwischen ARDS-Patienten mit einer
primaren Pneumonie und einer sekundéren Pneumonie (p < 0,03).
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Diskriminanzanalyse der Befundtage 1 bis 3

Am zweiten Befundtag zeigten sich geringgradige, nicht signifikante, Unterschiede zu den
Ergebni ssen des ersten Befundtages, sodal3 der erste Befundtag und der zweite Befundtag nahezu
identischwaren. Auch am dritten Befundtag waren Unterschiede zu den vorherigen Befunden nur
noch geringgradige Unterschiede, ohne entscheidende Signifikanzniveaus festzustellen.

Eine Diskriminanzanalyse im Sinne einer Verlaufsbeurteilung von Befundtag 1 bis Befundtag 3
war sowohl hinsichtlich der Ergebnisse der radiologischen Einzelaspekte des einzelnen
Befundtages tiber eine Korrelation mit den beiden anderen Aufnahmen der jeweiligen Befundserie
alsauch in der Gesamtbeurteilung zwischen den einzelnen Gruppen fir alle Befundungsmerkmale
nicht signifikant.

Nicht beurtellbare Befunde

Um eine Fehlinterpretation hinsichtlich einer zwar radiomorphologisch objektiv nicht sichtbaren,
aber doch vorhandenen Merkmalsausprégung zu vermeiden, wurden alle nicht beurteilbaren
Befunde in beide Richtungen interpretiert. Im Falle der Verschattung muféten damit die Qualitét
nicht beurteilbar sowohl noch als homogen oder retikular oder gemischt verstanden und
statistisch ausgewertet werden. Gleiches wurde auch fir ale anderen Befundmerkmale
vorgenommen und ausgewertet.

Dabel waren keine neuen Signifikanzen festzustellen, die einen Einflu® auf die hier schon
vorgestellten Ergebnisse zur Folge gehabt hétten, und dies sowohl im Hinblick auf eine
Nichtbeurteilbarkeit als auch in der Festlegung auf eine bestimmte Ausprégung des Merkmals.
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5 Falldarstellungen

Narbige Umbauvorgéange in den Lungen mit Ersatz von destruiertem Lungenparenchym durch
funktionsoses Bindegewebe oder bindegewebsartige Strukturen sind irreversibler Natur und
daher auch prognostisch im Rahmen einer Beatmung als ungiinstig anzusehen. Beim ARDS findet
zwar infolge der Lungenfunktioneinschrankung eine vermehrte Organisation von nicht
resorbiertem Exsudat sowie eine Umwandlung des granulomatdsen Reaktionsgewebes mit
fibrotischen Verénderungen statt, jedoch zeigt sich, dal3 fir die Prognostik des ARDS und einer
begleitenden Pneumonie selbst ausgepragte fibrotische Veranderungen der Lunge keinen
Rickschlul® auf einen unginstigen Verlauf zulassen. Sie bilden sich bel vielen Patienten im
Verlauf der Befundverbesserung weitestgehend zuriick und sind damit im Gegensatz zu
Strukturveranderungen einer finden Beatmungsunge as ene fir das ARDS spezifische
weitestgehend reversible Lungenveranderung anzusehen [5, 6, 37].

Abb. la - 1c:

Die folgenden Rontgenaufnahmen zeigen die a.p.- Thoraxibers chtsaufnahmen einer 20jdhrigen
Patientin, die bei einem Verkehrsunfal ene Oberschenkeltrimmerfraktur erlitt, am
darauffolgenden Tag zunehmend eintriibte und bei starker Dyspnoe und Tachykardie unter dem
klinischen Bild einer Fettembolie beatmet werden mulite.



Abb 1a) ARDS - Murray Score 111 (Thoraxaufnahme a.p. liegend vom 10.01.1992)

Es finden sich in alen linken Quadranten homogene V erschattungen mit Hauptanteil im linken
Ober- und Mittelfeld und ausgeprégte retikulére V erschattungen in allen linken Quadranten (>)
und gemildert auch in allen rechten Quadranten. Ventrale Pneumothoraces beidseaitig. Erhdhte
Strahlentransparenz der hilusnahen Gefél3e bei erhohtem Lungenwasser. Klinisch vereinbar mit
ARDS.
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Abb 1b) ARDS - Murray Score Il - IV (Thoraxaufnahme a.p. liegend vom 16.01.1992)
Im Verlauf neu aufgetretene homogene Verschattung basolateral (»). Vorwiegend alveolare
Flissigkeitsansammlung bei Zunahme der homogenen Verschattung der rechten Quadranten.

Bakteriologischer Nachweis von Staph.koag.neg, Enterokokken und Sprof3pilzen. Therapie mit
Vancomycin und Fortum.
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Abb 1c) Entlassungsbefund (Thoraxaufnahme a.p. liegend vom 21.04.1992)
Deutliche Befundverbesserung mit residuellen fibrotischen Antellen. Kein Hinweis auf frische
pneumonische Infiltrate.
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Die Problematik der Befundung von Rontgenthoraxaufnahmen beim ARDS wird deutlich wenn
der Radiologe die Frage nach einer dem ARDS aufsitzenden Pneumonie beantworten muf3.
Flachenhafte Verschattungen sind die Folge von ausgeprégten exsudativen und infiltrativen
Vorgangen in der Lunge. Eine gleichmaliige Ausbreitung dieser VVorgange fuhrt zu homogenen
Verschattungen im Rontgenbild, welche dann besonders beim ARDS die as Folge der
interstitiellen  Zeichnungsvermehrung auftretenden milchglasartigen Verdnderungen im
Rontgenbild Uberdecken und die Differenzierung erschweren.

Handelt es sich dann wie im folgenden auch noch um eine Pneumonie unklarer Genese, bel der
zudem trotz mehrerer Bronchoskopien kein Erregernachweis in den Bronchialavagen
nachzuweisen ist, liegen diagnostische Korrektheit und Fehler eng beisammen.

Abb. 2a - 2c:

Die folgenden RoOntgenaufnahmen zeigen a.p.-Thoraxibersichtsaufnahmen eines 50jdhrigen
Patienten, der unter der Behandlung seines Hausarztes auf grippedhnliche Symptome keine
Befundbesserung zeigte und infolge starker Dyspnoe in der Notaufnahme vorstellig wurde.
Innerhalb von Stunden verschlechterte sich die pulmonale Situation dergestalt, dal’ der Patient
beatmet werden mufite. Dasich nach fiinf Tagen der Beatmung eine weitere Verschlechterungim
pulmonalen Befund einstellte, wurde er schon zu diesem frihen Zeitpunkt der ECMO - Therapie
zugefuhrt. Der Patient verstarb am 15. Tag der Behandlung am hypoxischen Kreidlaufversagen
ohne das ein mikrobiologischer Nachweis gelungen war. Anhand der Aufnahmen, dieim Abstand
von 2 Tagen aufeinander folgen, wird auch die Progression des ARDS deutlich.
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Abb 2a) ARDS - Murray Score 11 - 111 (Thoraxaufnahme a.p. sitzend vom 29.11.1990)
Deutliche beidseitige homogene Verschattungen basal (») mit retikulér-streifigen Anteilen im

rechten und linken Mittel- und Unterfeld. Klinisch wegen interstiteller Zeichnungsvermehrung
vereinbar mit dem Befund einer atypischen Pneumonie.
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Abb 2b) ARDS - Murray Score Il -1V (Thoraxaufnahme a.p. liegend vom 01.12.1990)
Deutliche Befundverschlechterung bei zunehmend interstitieller Zeichnungsvermehrung (») und
progredienter homogener Verschattung der unteren Quadranten.



Abb 2c¢) ARDS - Murray Score 1V (Thoraxaufnahme a.p. liegend vom 03.12.1990)
Ausgeprégte homogene Verschattungen in alen vier Quadranten mit zusétzlichen retikul&ren
Anteilen im rechten Oberfeld (»). Klinisch vereinbar mit ARDS bel Vorliegen einer fir das
Krankheitsbild typischen *weif3en Lunge'.
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Die Grenzen der Méglichkeiten einer eindeutigen radiologischen Abgrenzung von ARDS oder
Pneumonie allein anhand von Rontgenthoraxaufnahmen sind flief3end. Die aveolare Beteiligung
beim ARDS infolge Exsudate und Infiltrate aus dem Interstitium fuhrt nicht selten sehr frih zu
flachenhaften Verschattungen, die zu Beginn der Erkrankung auf beiden Lungenfliigeln
unterschiedlich stark ausgepragt sein konnen. Falsch-negative Befunde in Richtung der im
Klinikaltag weitaus haufiger auftretenden Pneumonie sind auch in Kenntnis anderer klinischer
Daten zu erwarten.

Abb. 3a - 3c:

Die folgenden RoOntgenaufnahmen zeigen a.p.-Thoraxibersichtsaufnahmen eines 60jdhrigen
Patienten der nach einer Chol ecystektomie 36 Stunden nach der Operation ein ARDS entwickelte
und infolgedessen beatmet und nach 14 Tagen einer ECMO - Therapie unterzogen wurde. Der
Patient verstarb am 37. Tag der Behandlung am Herz-Kreidaufversagen. Bisfunf Tage vor dem
Exitusan dem einmalig ein Erreger in der Bronchioal veol &rlavage nachgewiesen worden war, lag
bei diesem Patienten zu keinem Zeitpunkt eine Pneumonie vor.

Abb 3a) ARDS - Murray Score 111 - IV (Thoraxaufnahme a.p. liegend vom 02.04.1990)
Ausgeprégte alveoldre Verschattungen in den linken Quadranten und interstitielle
Zeichnungsvermehrung in allen Lungenarea en. Pleurale Randstreifen rechts und links () sowie
ein ventral gelegener Pneumothorax. Rechtsist ein kleiner Ergul3 zu sehen. Esfanden sich bel der
stationdren Aufnahme zwar alle Anzeichen einer Pneumonie, jedoch entspricht diese Aufnahme
alein der Phase l1-111 in der Progredienz des ARDS.
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Abb 3b) ARDS - Murray Score 1V (Thoraxaufnahme a.p. liegend vom 16.04.1990)
Im Verlauf zunehmende homogene Verschattung aller Quadranten mit retikuldren Anteilen in
allen Quadranten (»). Deutliche pleurale Verdichtungen mit Erguf3bildung links.



Abb 3c) ARDS - Murray Score 1V (Thoraxaufnahme a.p. liegend vom 04.05.1990)

Massive klinische Verschlechterung b