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Redaktion
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Ein 41-jdhriger Typ-1-Diabetiker mit
extremer metabolischer Entgleisung
(pH 6,6) konnte wahrscheinlich auch
deswegen ohne neurologisches De-
fizit liberleben, weil zeitgleich eine
schwere, akzidentelle Hypothermie
vorlag. Deren Ursache war eine durch
die Ketoacidose ausgeloste Bewusst-
seinstriibung: Der Patient wurde
nach unbekannter Zeitdauer unbe-
kleidet aufgefunden. Zusatzlich be-
stand eine Hypovolamie mit ausge-
pragter Kreislaufdepression. Wesent-
lich bei der Behandlung dieses Patien-
ten waren daher drei Ziele:
Behandlung der Ketoacidose unter
Vermeidung eines Hirnddems, kon-
trollierte Erwarmung und adaquate
Volumentherapie.

Anamnese

Es wird {iber einen 41-jdhrigen Patienten
berichtet, der gegen 20.30 Uhr zu Hau-
se bewusstlos und unbekleidet auf dem
Fuflboden liegend aufgefunden wurde.
Die Angehorigen konnten lediglich be-
richten, dass der Patient zuletzt am Abend
des vorigen Tages gegen ca. 19.00 Uhr ge-
sehen worden war. An Vorerkrankungen
waren ein Diabetes mellitus Typ 1 und ei-
ne Borderline-Symptomatik bekannt. Der
Patient wurde vor Ort bei einer Glasgow
Coma Scale (GCS) von 4 durch Notarzt
und Rettungsdienst versorgt (Intubation,
mechanische Ventilation, Flissigkeits-
substitution mit 1500 ml Ringer-Acetat-
Losung) und in den Schockraum der As-
klepios Klinik, Langen, transportiert.
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Erfolgreiche Behandlung einer
extremen metabolischen Acidose
mit ausgepragter Hypothermie

Klinischer Befund

Zum Zeitpunkt der Aufnahme war der
Patient bewusstlos und wurde kontrolliert
beatmet. Der invasiv gemessene arterielle
Blutdruck zeigte Werte von 40/20 mmHg.
Im EKG kam ein normofrequenter Sinus-
rhythmus mit 6o Schldgen/min zur Dar-
stellung. Die Pupillen waren isokor, mydri-
atisch und zeigten eine trige Lichtreakti-
on. Der Blutzuckerwert lag bei 57,4 mmol/
1 (1034 mg/dl). Die Korperkerntemperatur
wurde intravesikuldr gemessen und be-
trug 273°C.

Diagnose

Blutgasanalyse und
Laborwerte bei Aufnahme

Samtliche erhobenen Befunde sind der
B Tab. 1 zu entnehmen.

Elektrokardiogramm

Es zeigten sich ein Indifferenztyp mit Si-
nusrhythmus, eine Herzfrequenz (HF)
von 68/min und ein artrioventrikuldrer
(AV-)Block I. Grades.

Bildgebende Verfahren
bei Aufnahme

== Echokardiographie: Normalbefund,
keine Wandbewegungsstérungen im
Sinne einer Ischdmie.

== Computertomographie: Weder in der
kranialen noch in der thorakalen
oder der abdominalen Computerto-

mographie fanden sich pathologische
Befunde, insbesondere kein Anhalt
fiir intrazerebrale Blutungen oder
Raumforderungen.

Therapie und Verlauf

Der Patient wurde bereits im Schockraum
nach Feststellung der ausgeprégten Hypo-
thermie tief sediert (mit Fentanyl, Mida-
zolam) und relaxiert (mit Pancuronium).
Unter Katecholamingabe (Noradrena-
lin 0,88 ug/kgKG/min) konnten ausrei-
chende periphere Kreislaufverhaltnisse
erzielt werden (8 Abb. 1). Die Behand-
lung der Ketoacidose erfolgte mit Insulin
(10 E i.v, danach bis zu 25 E/h), Fliissig-
keitssubstitution (2500 ml 0,9%ige NaCl-
Loésung und anschlieflend 4500 ml Rin-
ger-Acetat-Losung; begleitend 5100 ml
5%ige Glucoselosung in den ersten 24 h)
und der Applikation von Natriumbicar-
bonat (300 ml 8,4%ige Natriumbicarbo-
natlosung). Den Volumenumsatz in den
ersten sieben Tagen zeigt @ Abb. 2. Die
Differenz zwischen Einfuhr und Ausfuhr
in den ersten 30 h betrug 14.500 ml.

Die Aufwirmung wurde mithilfe der
extrakorporalen Zirkulation (,,continu-
ous venovenous hemodiafiltration, CVV-
HDE MultiFiltrate, Fa. Fresenius, 150-ml/
min-Blutfluss, 2000-ml/h-Austauschvo-
lumen, 39°C) sowie mithilfe einer Heiz-
luftdecke (Warm-Touch, Fa. Mallinck-
rodt) durchgefiihrt. Den zeitlichen Ver-
lauf von Gasaustausch, Séure-Basen-Sta-
tus und Temperatur wihrend der Phase
der Erwarmung iiber die ersten 24 h zeigt
O Tab.2.
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Verlauf der Himodynamik und Kérpertemperatur
tiber die ersten 24h
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Abb. 1 A Verlauf der Himodynamik und Korpertemperatur tiber die ersten 24 h

Die maschinelle Ventilation wurde
nach dem Alpha-stat-Regime angepasst,
d. h. in der Blutgasanalyse wurden pH-
Wert und pCO, bei 37°C gemessen und
sollten im physiologischen Normbereich
liegen [1]. Nach dem Erreichen der Nor-
mothermie 13 h nach der Aufnahme des
Patienten wurde die Sedierung sukzes-
siv abgesetzt und der Patient am sechsten
Stationstag extubiert. Die durchgefiihrte
neurologische Konsiliaruntersuchung er-
gab keinen Anhalt fiir Defizite.

Differenzialdiagnose

Differenzialdiagnostisch kommen in dem
beschriebenen Fall die akzidentelle oder
suizidale Einnahme von sedierenden, an-
tipsychotischen oder antidepressiven Me-
dikamenten und die Méglichkeit eines in-
trazerebralen ischamischen oder himor-
rhagischen Ereignisses infrage. Beides
konnte ausgeschlossen werden.
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Diskussion

Metabolische Acidosen gehoren zu den

héufigsten Storungen im Sdure-Basen-

Haushalt und werden durch die Zunah-

me der Siurekonzentration oder die Ab-

nahme der Bikarbonatkonzentration im

Extrazellularraum verursacht. Hierbei

werden folgende Acidoseformen unter-

schieden:

= Additionsacidose: Ansammlung sau-
rer Valenzen; hierbei wird die Aus-
scheidungskapazitit der Niere iiber-
schritten, z. B. Keto-, Laktat- oder
Formiatacidose,

== Subtraktionsacidose: Bikarbonat-
verluste bei Diarrhéen, Erbrechen,
Gallen- und Pankreasfisteln und

== Retentionsacidose: unzureichende re-
nale Siureelimination bei Nierenin-
suffizienz.

Die Arbeitsdiagnose einer Ketoacidose
stiitzte sich bei diesem Patienten auf den
bekannten, juvenilen Diabetes und auf die
Anhiufung von Ketonkorpern im Urin.
Mit der Errechnung der Anionenliicke
hitte man diesen Verdacht weiter erhérten
koénnen. Sie wird in einem Naherungsver-
fahren durch Subtraktion der Summe der
Anionen Chlorid und Bikarbonat von der
Summe der Kationen Natrium und Kali-
um ermittelt. Der Referenzwert liegt bei
etwa 10 mmol/l. Die Erhéhung von orga-
nischen Séuren im Blut geht mit einem
Bikarbonatverbrauch einher, sodass die
Anionenliicke bei einer Ketoacidose iibli-
cherweise erhoht ist. Die vollstindige Un-
tersuchung schlieft auflerdem den Nach-
weis von vermehrten Ketonkdrpern im
Serum ein. Aus organisatorischen Griin-
den konnte im Rahmen der Notfallver-
sorgung dieses Patienten auf diese labor-
chemischen Variablen (fehlende Chlorid-



Zusammenfassung - Abstract

und B-Hydroxybutyrat-Bestimmung)
nicht zuriickgegriffen werden.

Bemerkenswert an diesem Fall ist die
Tatsache, dass der 41-jahrige Patient ei-
ne extreme metabolische Entgleisung mit
pH von 6,6 wahrscheinlich auch deswe-
gen ohne neurologisches Defizit tiberlebt
hat, weil zeitgleich eine schwere, akziden-
telle Hypothermie vorlag.

Bekannt ist, dass eine Hypothermie
mit einer erhohten Mortalitétsrate bei Pa-
tienten mit Polytrauma oder Sepsis verge-
sellschaftet ist. Andererseits ist in der in-
tensivmedizinischen Behandlung von Pa-
tienten, die im Rahmen eines Kammer-
flimmerns erfolgreich wiederbelebt wer-
den konnten, die milde therapeutische
Hypothermie (32-34°C) iiber 24 h fest
etabliert. Die Kithlung verbessert das
neurologische Ergebnis und reduziert die
Mortalitit substanziell [2, 12].

Der exakte Mechanismus fiir den
schiitzenden Effekt einer Hypothermie
nach kardiopulmonaler Wiederbelebung
ist noch nicht geklart. Vermutet werden
u. a. ein verminderter zerebraler Sauer-
stoffverbrauch, die Suppression von frei-
en Radikalen, die Verminderung der in-
trazelluldren Acidose sowie die Inhibie-
rung der Biosynthese, Freisetzung und
Aufnahme von exzitatorischen Neuro-
transmittern [3, 4, 10].

Ursache fiir die akzidentelle Hypother-
mie dieses Patienten war die durch die
Ketoacidose ausgeloste Bewusstseinstrii-
bung: Der Patient wurde nach einer unbe-
kannten Zeitdauer unbekleidet auf dem
Fussboden seines Schlafzimmers gefun-
den. Zusétzlich bestand durch die osmo-
tische Diurese eine Hypovolamie mit aus-
gepragter Kreislaufdepression.

Dasich die Geschwindigkeit von chemi-
schen Reaktionen bei einem Temperatu-
rabfall um 10°C nach der Van't-Hoff-Re-
gel ungefihr halbiert, war der bestehende
Minimalkreislauf fiir die biochemischen
Prozesse unter den gegebenen Bedin-
gungen (27,3°C) ausreichend. In diesem
Fallbeispiel ist es deshalb wahrscheinlich,
dass durch die Unterkithlung des Pati-
enten ein neurologisches Defizit verhin-
dert werden konnte.

Neben metabolischen und Elektro-
Iytentgleisungen ist die Ausbildung eines
Hirnédems die gefiirchteste Komplikati-
on eines hyperosmolaren bzw. ketoacido-

tischen Komas. Die Inzidenz betrigt bei
Kindern o0,7-1%, Erwachsene sind selte-
ner davon betroffen [7]. Die Pathophy-
siologie ist unklar, vermutet werden zwei
Mechanismen - ein zu schnelles Absen-
ken der Plasmaosmolalitat, wodurch ei-
ne erhebliche Fliissigkeitsverschiebung in
das Hirngewebe stattfindet [5], und eine
gesteigerte Hirnperfusion. Beim Auftre-
ten eines Hirnodems betrégt die Mortali-
tdtsrate 21-24%; es stellt somit die haufigs-
te Todesursache einer diabetischen Keto-
acidose dar [6].

Wesentlich bei der Behandlung dieses
Patienten waren daher drei Ziele: die Be-
handlung der Ketoacidose unter Vermei-
dung eines Hirnddems, die kontrollierte
Erwirmung des Patienten sowie eine adé-
quate Volumentherapie.

Fiir die Erwdrmung liegen keine evi-
denzbasierten Daten vor; eine Senkung
der Mortalitdtsrate durch rasches Auf-
wirmen ist nicht bewiesen. Wesentlich im
Rahmen der Erwdrmung ist die Verkiir-
zung des Zeitfensters, innerhalb dessen
der Patient fiir das Auftreten von Arrhyth-
mien anfillig ist. Bei einer Kérpertempe-
ratur <32°C ist die Gefahr fiir Kammer-
flimmern besonders grofi. Gleichzeitig er-
schwert eine persistierende Hypothermie
die erfolgreiche Defibrillation [11]. Wih-
rend der Erwdrmungsphase ist es essen-
ziell, dass jede Art von korperlicher Ak-
tivitdt im Sinne einer Steigerung des O,-
Verbrauchs vermieden wird, sodass der Pa-
tient bis zum Zeitpunkt der Erwdrmung
sediert und relaxiert werden sollte [8].

Der absolute Insulinmangel fithrt bei
Patienten mit Diabetes mellitus Typ 1 zu
einer verminderten Glucoseaufnahme
und -oxidation im Fettgewebe mit Hem-
mung der Fettsdure- und Triacylglyzerin-
biosynthese; die starke Stimulation der Li-
polyse resultiert in einer iiberschieflenden
Produktion von Ketonkorpern (Acetace-
tat, Aceton, B-Hydroxybutyrat). Die In-
sulinapplikation nimmt bei der Thera-
pie einer Ketoacidose eine zentrale Rol-
le ein: Sie stimuliert die Glucoseaufnah-
me in Muskulatur sowie Fettgewebe und
stoppt die Lipolyse. Die Applikation soll-
te mit einem i.v.-Bolus (0,1 IE/kgKG) be-
ginnen, gefolgt von einer kontinuierlichen
Zufuhr von 0,1 [E/kgKG/h [9]. Ublicher-
weise senkt diese ,,Low-dose“-Zufuhr
den Plasma-Glucose-Spiegel um 2,8—
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Erfolgreiche Behandlung
einer extremen metabolischen
Acidose mit ausgepragter
Hypothermie

Zusammenfassung

Es wird {iber einen Patienten mit extrem aus-
gepragter metabolischer Acidose (pH 6,6)
einhergehend mit ausgepragter Hypother-
mie (27,3°C) berichtet. Die Anamnese des Pa-
tienten und die klinische Erstuntersuchung
lieBen als Ursache am ehesten eine Ketoa-
cidose vermuten. Ausgepragte Ketoacido-
sen sind bei juvenilen Diabetikern (Diabetes
mellitus Typ 1) nicht ungewéhnlich; ihre Inzi-
denz betragt in Europa zwischen 15 und 70%
fiir alle Typ-1-Diabetiker. Der Fall beschreibt
die zielgerichtete Behandlung mit Fokus auf
kontrollierte Wiedererwarmung und Vermei-
dung von neurologischen Folgeschaden.

Schliisselworter
Diabetes mellitus Typ 1 - Extreme Ketoacido-
se - Akzidentelle Hypothermie - Wiedererwar-
mung - Hirnédem

Successful treatment of
extreme metabolic acidosis
and profound hypothermia

Abstract

A case of extreme metabolic acidosis (pH 6.6)
and severe hypothermia (27.3°C) is report-
ed. The patient’s anamnesis and medical ex-
amination led to the assumption of ketoaci-
dosis. Pronounced ketoacidosis is not unusu-
al in juvenile diabetics type 1 and the inci-
dence in Europe is reported to be between 15
and 70% for all type 1 diabetics. The case de-
scribes the targeted therapy of controlled re-
warming to avoid neurological damage.

Keywords

Type 1 diabetes - Severe ketoacidosis - Acci-
dental hypothermia - Controlled re-warming -
Cerebral oedema
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Tab. 1 Variablen der ersten Blutgas- Tab. 2 Zeitlicher Verlauf von Gasaustausch, Saure-Basen-Status und Temperatur iiber
analyse und des Aufnahmelabors am dieersten 24 h
30.04.08 um 21.28 Uhr Uhrzeit  F0, pO, pCO, Horowitz- pH Laktat Temperatur
Analyse Wert (mmHg) (mmHg) Index (mmol/l) (°C)
Blutgase 21.50 1,0 530 23 530 6,63 2,55 273
Inspiratorische Sauerstofffraktion 1 22.10 1,0 136 41 136 6,80 333
(FO2) 23.49 1,0 351 46 351 6,79 1,78 28,2
Kohlendioxidpartialdruck (pCOy; 234 1.00 0,8 08 35 123 6,86 1,67 29
mmHg) 208 05 68 35 136 689 144
SauersFoffpartlaIdruck (pOz; mmHg) 530 301 05 62 53 124 7,02 244
Rl o 0 21 £l 354 07 75 47 107 704 178 319
pH : 6632 526 07 48 55 69 7,05 222 33
ﬁ]kr':fll/llc)er Basentiberschuss (ABE; -33,9 6.56 07 208 54 426 7,09 167
Standardbaseniiberschuss (SBE; —29,9 Al 06 116 59 193 717 355 Ehs)
mmol/) 9.09 06 78 59 130 720 444 354
Bikarbonat (HCO3~; mmol/l) 33 10.35 0,5 100 54 200 7,26 5,44 36,4
Elektrolyte 11.51 05 143 54 286 727 633
K* (mmol/l) 53 1234 05 144 51 288 729 655 375
Na* (mmol/I) 125 14.46 0,5 114 56 228 7,32 6,00 374
Ca%* (mmol/l) 1,35 16.45 04 71 63 178 7,24 5,00
Metaboliten 17.35 04 61 62 153 7,25 422 37,4
Laktat 17.51 0,4 147 59 368 7,29 433
mg/dl 23 2143 04 108 56 270 7,32 3,11 378
mmol/I 2,55 F(O, inspiratorische Sauerstofffraktion, pO, Sauerstoffpartialdruck, pCO, Kohlendioxidpartialdruck.
Glucose
dl 1034 .
mg/ y 4 4,2 mmol/l/h (50-75 mg/dl/h). Wenn die-  Korrespondenzadresse
Blrnnll(':;d ! se Reduktion nicht erreicht wird, kann die T. Neuenfeldt
. ui;( : 0l 3 Insulinzufuhr so lange stiindlich verdop- ~ Abteilung fiir Anésthesie und Perioperative
eukozyten (x10°/pl) pelt werden, bis ein entsprechender Ab- Medizin, Asklepios Klinik Langen, Akac!em|§c“hes
Erythrozyten (x105/pl) 3,35 . . Lehrkrankenhaus der J.-W.-Goethe-Universitat,
Thrombozyten G<104) 247 fall erreicht wird [9]. Sobald der Plasma- Frankfurt aM
rom . M.
Gerinnun . - Glucose-Spiegel 13,8-16,7 mmol/l (250- Rontgenstrale 2a, 63225 Langen
. ung . 300 mg/dl) betragt, wird die Insulinzu-  t.neuenfeldt@asklepios.com
ch}k-Wert (%) — 82 fuhr auf 0,05-0,1 IE/kgKG/h reduziert
Partlelle'I;hro;nl)boplastlnzelt (PTT;s) 59,1 und beibehalten, bis die Acidose ausge- :Ir_ilzter;ssEnkonflik;.. Es bjst:h;t kein Ir!tirestsznkorll—.
D-Dimer (mg 7,32 . . . . . . ikt. Der korrespondierende Autor versichert, dass kei-
E ghchen ist und die Infumonstheraple mit ne Verbindungen zu einer Firma, deren Produkt in dem
nzym.e - 0,9%iger NaCl-Losung durch 5%ige Glu- Artikel genannt ist, oder einer Firma, die ein Konkur-
CrotesProen(@me) 87 coselisung ergimt [
(GGIL(J)'EraE?I';—OxaIat—Transamlnase Al Zur Volumentherapie wird isotonische |, e produktneutral.
a t' i . - & Kochsalzlésung (0,9%ige NaCl) mit 15—
(G:Te'] T}/al) SIS AR 20 ml/kgKG wihrend der ersten Stun-
Krea;inkinase (K UM 1479 de infundiert, gefolgt von 4-14 ml/kgkKG/  Literatur
s ' h fiir die nachsten 24-48 h in Abhéngig-
H HS, mg/I 590 )
am?a%”e (HS, mg/l) keit vom Ausmafd der Dehydratation, Se- 1. Ba.ch F, Me(tzlufft F (2007) Therapeutic hypo_ther—
Kreatinin (Crea; mg/l) 21,2 lektrol dd . mia and acid-base management. Anaesthesist
Troponin (ug/l) 0,02 rum-Elektrolyt-Status und der Urinpro- 56(4):366-370
Urin-Stat duktion [9]. 2. Bernard SA, Gray TW, Buist MD et al (2002) Treat-
Lolatus ment of comatose survivors of out-of-hospital car-
Spezifisches Gewicht 1,02 er gee . ae . diac arrest with induced hypothermia. N Engl J
oH s Fazit fiir die Praxis Med 346:557-563
Glucose 3. Chopp M, Knight R, Tidwell CD et al (1989) The me-
Der vorgestellte Fall beschreibt eine ex- tabolic effects of mild hypothermia on global is-
mg/dl 1000 bolisch lei chemia and recirculation in the cat: comparison to
mmol/l 555 treme metabolische Entgleisung (pH 6,6) normothermia and hyperthermia. J Cereb Blood
Fa— . einhergehend mit einer ausgepragten Flow Metab 9:141-148
etonkorper Hypothermie (27,3°C). Bei einer entspre- 4, Dempsey R, Comt.ws DJ, Maley ME etal (1.987) Mo-
mg/dI 150 hend ielaerich Th e kb derate hypothermia reduces postischemic edema
mmol/l 258 chenden zielgerichteten Therapie konnen development and leukotriene production. Neuro-
b s - N ! i jedoch selbst Acidosen dieses Ausmaf3es surgery 21:177-181
rogen-Screening egativ ..
unbeschadet iiberstanden werden.
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M. Hiibler, T. Koch
Komplikationen in der
Anasthesie

Fallbeispiele, Analyse, Pravention

Springer-Verlag GmbH, 2009, ca. 370S,,
40 Abb., LP 39,95€, ISBN: 978-3-642-01041-5

Aus Fehlern lernen!

Komplikationen in
der Andsthesie kon-
nen fiir Patienten
schwerwiegende
Folgen haben. Sie
entstehen oft durch
die Verkettung
menschlicher, orga-
nisatorischer und technischer Fehler. Wie sich
solche Fehler entwickeln, wie sie erkannt und
vermieden werden kdnnen, zeigt das im De-
zember 2009 im Springer Verlag erschei-
nende Werk,Komplikationen in der Andsthe-
sie”. Es zeigt 30 reale Fallbeispiele aus der Kli-
nik fiir Andsthesiologie der Universitatsklinik
Dresden. Dargestellt werden Komplikationen,
(Beinahe-)Zwischenfalle, aber auch medizi-
nisch interessante Konstellationen.

Ergdnzend zur Falldarstellung erfolgt die
wichtige Fallanalyse. Anhand von Fragen und
Antworten wird jeder Fall schrittweise aufge-
baut und systematisch analysiert. Die praxis-
nahe Schilderung der Handlungsablaufe so-
wie die Individualitdt der Protagonisten ma-
chen jeden Fall zu einer spannenden Ge-
schichte, deren Verlauf und Ausgang oft
Uberraschend ist. Dabei werden nicht nur
zahlreiche Fakten aus dem Fach Andsthesie
vermittelt, sondern dem Leser wird ermdgli-
cht, sein Fachwissen zu {iberpriifen, sein eige-
nes Handeln zu vergleichen und eine eigene
Einschatzung der Fehlerquellen vorzuneh-
men.

Das Werk richtet sich an alle Andsthesis-
ten in Klinik oder Praxis, die aus Fehlern ler-
nen oder sich gegentiber Gefahrensituati-
onen sensibilisieren mochten.

Hilbler- Koch

B
Komplikationen

inder Andsthesie

Fragen an Herrn Professor Matthias Hiibler
Welche Idee steht hinter dem Buch?

Die etwas provokative Frage lautet,Lernen
wir zu wenig aus unseren Fehlern?” Die Ant-
wort ist natiirlich nein, aber wir lernen zu we-
nig aus den Fehlern anderer! Die Erfahrungen,
die jeder Anasthesist wahrend seines Berufs-

Der Anaesthesist 11 - 2009

lebens mit Komplikationen macht, werden
nur selten offen diskutiert. Ein Ziel des Buches
ist es, dies zu andern und unsere Erfahrungen
an andere Kollegen weiterzugeben.

Eine weitere Intention des Buches ist es,
Hinweise und Tipps zu geben, wie man es
besser machen kann. Wir wollen zeigen, dass
sich Fehler vermeiden lassen, wenn man be-
stimmte Mechanismen oder Prozesse ver-
standen hat, d.h. liber Praventionsstrategien
verfligt. Jeder Andsthesist kann diese Strate-
gien erlernen.

Wie sieht das konkret in Ihrem Buch aus?

Fallgeschichte und der fachliche Teil sind in-
einander verwoben. Hier ein Beispiel: Eine
Patientin bekommt eine Knie-TEP in periphe-
rer Regionalandsthesie, aber die Andsthesie
verlduft alles andere als glatt: Die Sedierung
ist schwierig, sie bekommt Herzrhythmussto-
rungen, der Blutdruck schwankt und im AWR
ist der Spuk noch nicht vorbei. Der Leser
muss sich auf Spurensuche begeben und be-
kommt happchenweise Informationen.

Wir wollen einen Spannungsbogen auf-
bauen und die Neugier beim Leser wecken.
Die Félle werden auBerdem bewusst emotio-
nal erzahlt, damit sich der Leser mit den han-
delnden Personen leichter identifiziert. Man
weil3 aus der Psychologie, dass Ereignisse
oder Fakten, die Emotionen ausldsen, ein-
pragsamer sind und leichter erinnert werden.
Vielleicht erinnert sich so der eine oder ande-
re spater an den medizinisch-fachlichen Hin-
tergrund, weil er die dazugehdrige Geschich-
te nicht vergessen hat.

Woher stammen die Fille?

Es gab im Wesentlichen 2 Quellen. Seit meh-
reren Jahren leite ich eine regelmaBige inner-
klinische Weiter- und Fortbildungsveranstal-
tung, in der wir Probleme und Komplikati-
onen anhand von realen Fallbeispielen disku-
tieren und nach Losungsstrategien suchen.
Die Resonanz dieser Veranstaltungen ist sehr
gut, die Riickmeldungen der Kollegen sind
durchweg sehr positiv.

Dariiber hinaus verfiigen wir iiber ein kli-
nikinternes, Intranet-basiertes, anonymes
Meldesystem kritischer Ereignisse, ein sog.
Critical Incident Reporting System (CIRS). Un-
sere CIRS-Gruppe analysiert die eingehenden
Meldungen und initiiert Veranderungen, die
die Wahrscheinlichkeit einer Wiederholung
des Problems reduzieren. Dort erfasste Be-

sonderheiten werden in den Fallvorstellun-
gen besprochen, dabei nutze ich auch die
Gelegenheit, um auf bestehende Regeln und
Standards hinzuweisen.

Die Félle haben sich @hnlich wie beschrie-
ben abgespielt. Teilweise wurden zusétzliche
medizinische oder nicht medizinische As-
pekte mit aufgenommen, die wir fiir wichtig
und typisch fiir die Praxis halten. Natirlich
wurden Namen und Abldufe verfremdet, um
Zusammenhdnge mit lebenden Personen zu
vermeiden.

Welche Bedeutung haben Fehlermelde-
systeme in der Medizin?

Meldesysteme kritischer Ereignisse sind in
der Industrie fest etabliert, befinden sich im
medizinischen Bereich aber noch in der Auf-
bauphase. In der Medizin ist die Andsthesio-
logie Vorreiter fiir das systematische Bemiih-
en um Patientensicherheit.

Dresden war vor 9 Jahren die erste deut-
sche universitare Klinik fiir Andsthesiologie,
die ein CIRS etablierte. Seither sind ca. 1000
Meldungen eingegangen. Auf die Akzeptanz
dieses Systems kdnnen wir sehr stolz sein. Ein
CIRS stellt ein unschatzbares Tool dar, um die
Sicherheit von Patienten zu erhohen. Die Idee
des CIRS ist spater von der DGAI und dem
BDA im sog. ,Patientensicherheitsoptimie-
rungssystem” (PaSOS) aufgegriffen und tiber-
nommen worden. An PaSOS angeschlossene
Kliniken kénnen anonym kritische Ereignisse
melden und erhalten ein Feedback. Die Be-
reitschaft, Zwischenfalle oder Komplikati-
onen zu melden, steigt, wenn die Anonymitat
gesichert ist. Hintergrund sind Angste vor
negativen Konsequenzen. In einer idealen
(medizinischen) Welt brauchten wir aller-
dings keine Anonymitat, sondern wiirden
offen miteinander reden.

lhr Buch beschéftigt sich aber nicht nur mit
Fehleranalysen und Fehlerpravention?

Nein, es wird auch eine grofle Menge an
Fachwissen, das zum Teil nicht in Standard-
Fachbiichern steht, vermittelt oder aufge-
frischt. Ich kann mir gut vorstellen, dass das
Buch - gerade auf Grund der praxisnahen
Falle und der vielen Tipps — auch eine gute
Vorbereitung auf Prifungen wahrend der
Aus- und Weiterbildung darstellt.
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