NOTFALLSERIE

Endpunkt vieler verschiedener Erkrankungen

Das Lungenddem

Der Pathomechanismus bei der Entstehung eines Lungen-
6dems ist hochkomplex und von einer Vielzahl Faktoren
abhédngig. Diese kénnen in verschiedenen Konstellationen
miteinander auftreten und je nach der zu Grunde liegenden
Erkrankung variieren. Zu den ersten Behandlungsmassnah-
men vor der Spitaleinweisung gehdren Sauerstoffgabe, Lage-
rung, Analgosedation und Vorlastsenkung.

Le mécanisme pathogénique dans le développement d’un cedéme
pulmonaire est trés complexe et dépend d’un grand nombre de
facteurs. Ceux-ci peuvent se produire conjointement dans
diverses combinaisons et dépendent de la maladie sous-jacente.
Les premiéres mesures de traitement avant I’hospitalisation com-
prennent I'administration d’oxygéne, le positionnement, la séda-
tion analgésique et la réduction de la précharge.

Eine 71jahrige Patientin wurde 4 Tage nach akutem Myokardinfarkt
bei koronarer Eingefasserkrankung mit PTCA/Stenting des Ramus
posterolateralis der RCA entlassen. Nur wenige Stunden nach der
Spitalentlassung stellte sie sich erneut wegen akut eingesetzter, mas-
sivster Dyspnoe und Orthopnoe vor. Nebst arterieller Hypotonie
und auskultatorisch neu 4/6 Holosystolikum tiber der Herzspitze
fanden sich radiologisch ein kardiales Lungenddem und eine ver-
grosserte Herzsilhouette. Ursdchlich war eine ischamiebedingte
Ruptur des posteromedialen Papillarmuskels und konsekutiv akuter
schwerer Mitralinsuffizienz. Nach Intubation und medikamentoser
Nachlastsenkung erfolgte notfallméssig eine Mitralklappenrekon-
struktion. Nach diesem klassischen Fall eines akuten kardialen
Lungenddems gehen wir nun auf das Lungenodem selbst ein.

Das Lungenddem, anzusehen als Symptom und nicht als Diag-
nose, ist Endpunkt vieler verschiedener Erkrankungen. Es ist
gekennzeichnet durch einen massiven Austritt von Fliissigkeit aus
den Lungenkapillaren in das Interstitium und sekundir in den Al-
veolarraum. Dem Lungenddem liegt meist eine Erhohung des ka-
pilliren Filtrationsdrucks zu Grunde, eine Storung des aktiven
Resorptionsmechanismus des alveoldren Epithels oder eine erh6h-
te Durchléssigkeit der Endothelbarriere von Alveole oder Kapillare
bzw. eine Kombination dieser Komponenten.

Klinisch resultiert eine schwere Gasaustauschstérung mit Hy-
poxdmie, mit Zunahme der funktionellen Residualkapazitit, mit
Erhéhung der alveoloarteriellen O2-Differenz, mit Bildung von
Shuntvolumina und klinisch ausgepragter Dyspnoe. Nebst Behe-
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bung der kausalen Ursache riicken zu Beginn die symptomatische
Behandlung der Hypoxidmie mittels Sauerstoffgabe und medika-
mentoser Therapie sowie auch zunehmend nicht-invasive Beat-
mungstechniken in den Vordergrund.

Pathophysiologie

Gasaustauschstorungen wie beim Lungenddem entstehen prin-
zipiell durch kombinierte Storungen von Ventilation, Perfusion und
Diffusion in den Alveolen, dem Interstitium und den Lungenka-
pillaren. Dabei ist die Hypoxédmie bei Perfusionsstorungen durch
einen Anstieg der Totraumventilation, bei Ventilationsstérungen
durch verminderte Oxygenierung des kapilldren Blutes, bei ginz-
lich unbeliifteten Alveolarabschnitten durch Shuntbildung und bei
Diffusionsstorungen durch die erweiterte interstitielle Diffusions-
strecke fiir Sauerstoff bedingt.

Pathophysiologisch wird das Zusammenwirken der Krifte, die
zu Ein- oder Auswirtsbewegung von Fliissigkeit durch die Kapil-
larwand fithren, niherungsweise durch die Starlingsche Filtrati-
onsgleichung beschrieben. Variablen dieser sind der hydrostatische
und der kolloidosmotische Filtrationsdruck, die Wasserdurchlés-
sigkeit der Gefdsswand (= Filtrationskoefhizient) und die Protein-
durchlassigkeit (= Reflexionskoefhizient) sowie der Lymphabfluss.

Zur zusatzlichen Regulation verfiigt das alveoldre Epithel tiber
die Moglichkeit tiber einen Ionengradienten, Wasser via transzel-
luldre Wasserkanile, sog. Aquaporine, von der Alveole Richtung
Bronchiolen zu transportieren. Bei Ubersteigen der Transportka-
pazitit kommt es zur Odembildung. Andere Faktoren stellen Sto-
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1/:\:M B Wesentliche Ursachen des nicht kardialen Lungenddems

Nicht kardia- | Ursache Pathomechanismus
les Lungen-
o6dem
ARDS Primar: akute pulmonale Infektionen: vor allem Viren | Schadigung der alveolo-kapil-
wie Corona (SARS),Influenza A (HIN1, H5N1), Den- | ldren Membranen
gue, Hanta
Inhalation von: Toxinen/Cocain/hoher Sauerstoffmen-
gen
Sekundar: Sepsis, nicht thorakale Traumata, nach
operativer Myokardrevaskularisation (vor allem bei
Patienten mit Amiodarone), disseminierte intravasale
Gerinnung, Schocklunge, Strahlenpneumonitis etc.
Fluid Lung Hyperhydratation bei Oligo-, Anurie herabgesetzter onkotischer
Druck
Neurogenes | Grand-Mal-Anféalle, Schadel-Hirn-Traumata und int- Uberschiessende Reaktion des
Lungenddem | razerebrale Hamorrhagien. Seltener intrakranielle sympathischen Nervensystems
Operationen, Subarachnoidalblutungen und elektro- mit massiver Katecholamin-
konvulsive Therapie [3] ausschuttung. Dadurch Shift
des Blutes von der systemi-
schen in die pulmonale Zirku-
lation
Toxisches/ Allergisch: im Rahmen eines anaphylaktischen Permeabilitatssteigung der
allergisches Schocks. Lungenkapillaren und direkte
Lungenddem | Toxisch: Durch Inhalation gas- oder partikelférmiger Alveolarschadigung. Dauerhaf-
Chemikalien mit konsekutiv bronchopulmonaler te bronchiale Hyperreagibilitat
Schéadigung. Bsp. inhalativer Reizstoff Chlorgas re- maoglich
agiert mit feuchter Schleimhaut zu Salzsaure und hy-
pochloriger Saure mit starker Schleimhautreizung
Postexpansi- | Entfaltung eines Pneumothorax, Abpunktion eines erniedrigter Alveolardruck
ons Lungen- | grossen Pleuraergusses. Relation besteht zwischen nach Reexpansion einer kolla-
o6dem der Reexpansionrate, dem Ausmass und der Dauer bierten Lunge
des Lungenkollapses.
Praktischer Hinweis: kein fraktioniertes Ablassen mehr,
gesamter Erguss kann abpunktiert werden solange a)
keine thorakalen Schmerzen auftreten oder b) nicht
aktiv gegen Widerstand abgesogen werden muss (d.h.
hohe negative pleurale Driicke enstehen) [4]
Hoéhen-Lun- | Aufenthalt in Hohe ab ca. 2500m. Abhangig von Auf- | Hypoxdamie und verminderter
genddem stiegsgeschwindigkeit, Aufenthaltsdauer und Hohe. Alveolardruck fuhrt zu abnor-
Pradisposition: starke korperliche Anstrengung, vira- | mer pulmonaler Vasokonstrik-
ler Infekt der oberen Luftwege, mannliches Ge- tion
schlecht, anatomische Anomalien wie ein intrakardia-
ler Links-Rechts-Shunt, pulmonale Hypertonie oder
ein persistierendes Foramen ovale [5]
Transfusions- | Meist innert 6h post transfusionem. Vornehmlich granulozytenspezifische Anti-
assoziierte nach EC Transfusionen. Klinisch dem ARDS gleich, kdrper im Spenderplasma re-
akute Lun- jedoch Abgrenzung wegen deutlich besserer Progno- | agieren mit Leukozytenantige-
geninsuffizi- | se nen des Empfangers.
enz (TRALI) Agglutination in der Lungen-
strombahn
Slsswasser- | Wassereinstrom fuhrt erst zu Laryngospamus (trocke- | Stsswasser alveolar wird we-
ertrinken nes Ertrinken), Bewusstseinsverlust mit Losen des La- | gen des hohen osmotischen
ryngopasmus und Einstrom von Flussigkeit in die Drucks im Plasma in die Blut-
Lunge (feuchtes Ertrinken). Folge ist eine schwere strombahn resorbiert = hypo-
Hypoxamie, Bronchospamus und Asphyxie tone Hyperhydratation — Ha-
molyse und
Kreislaufdekompensation mit
Lungenddem. Zusatzl. direkte
Surfactant-, Alveolar- und Ge-
fassendothelschadigung
Salzwasser- S.0. Hoher osmotischer Druck des
Ertrinken Salzwassers in Alveole fihrt
zu zusatzl. Wassereinstrom —
intraalveolares Odem, periphe-
re Hypovolamie
42

rungen des Surfactant-Systems mit
Alveolarkollaps oder auch eine Entziin-
dungsreaktion durch Freisetzung von
Zytokinen ( IL-1, IL-8, TNF) mit Ent-
stehung einer Pneumonie dar.

Insgesamt ist der Pathomechanis-
mus der Entstehung eines Lungen-
6dems hochkomplex und von einer
Vielzahl von Einflussfaktoren abhéingig,
die meist in Kombination auftreten und
je nach zu Grunde liegender Erkran-
kung variieren.

Atiologie
Die Atiologie des Lungenddems kann in
zwei grosse Gruppen unterteilt werden.
Das deutlich hiufiger auftretende kardi-
al bedingte Lungenddem sowie das nicht
kardial bedingte Lungenodem (1).
Das kardiale Lungenddem
steht meist im Rahmen einer aku-

ent-

ten Linksherzinsuffizienz aber auch bei
chronischer diastolischer/systolischer
Dysfunktion. Rasch auftretende Dyspnoe
durch schnelle Akkumulation von Fliis-
sigkeit durch vermehrte Transsudation ins
Lungeninterstitium und in die Alveolen,
resultierend aus akut angestiegenen links-
kardialen Fiillungsdriicken und meist re-
duziertem kardialen Output. Messbar ist
der erhohte mikrovaskuldre Druck durch
den pulmonalarteriellen Verschlussdruck,
kurz Wedge-Druck oder PCWP genannt
(pulmonary capillary wedge pressure
>18mmHg).

Als Ursache der akuten Herzinsuffizi-
enz spielen der akute Myokardinfarkt, die
hypertensive Krise wie bei z.B. renovas-
kuldren Hypertension, die Myokarditis,
Herzrhythmusstérungen oder dekom-
pensierte Klappenvitien wie Mitralstenose
und Aortenstenose eine Hauptrolle. Eine

linksventrikuldre  Ausflusstraktobstruk-
tion pradisponiert fiir ein kardiales Lun-
genddem.

Das nicht kardiale Lungenddem oder
auch Permeabilitétslungenddem setzt sich
aus einer heterogenen Gruppe von Er-
krankungen zusammen, die keine kardia-
le Ursache fiir die alveolére Protein — und
Fliissigkeitsakkumulationen haben. Beim
Permeabilitdtslungenddem ist die intersti-
tielle Proteinkonzentration mit >60% der
Plasmakonzentration erhoht im Vergleich
zum kardialen Lungenddem mit <45%.

Wesentliche Ursachen des nicht kar-
dialen Lungenddems sind in Tabelle 1
dargestellt.
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1):\:3¥2 Die 4 Stadien des Lungenddems

interstitielles

Odem des Lungengewebes

Lungenddem
alveolares Exsudation und Transsudation von seroser Flussigkeit
Lungenddem in Alveolen und terminaler Bronchiolen

Schaumbildung | Ausdehnung der urspriinglichen Flussigkeitsmenge

in Richtung Bronchialbaum

Asphyxie

Das ARDS ist die hdufigste Ursache des nicht kardialen Lungen-
6dems. Es stellt eine massive Reaktion der Lunge auf verschiedene
schadigende Faktoren dar, unabhingig davon, ob die daraus resul-
tierenden pulmonalen Entziindungsmechanismen primar pulmo-
nal oder systemisch ausgelst werden. Laut Berlin-Definition von
2012 ist das respiratorische Versagen beim ARDS nicht durch ein
kardiales Versagen oder eine Hypervolamie erklért (2). Es ist ge-
kennzeichnet durch eine sauerstoffrefraktire arterielle Hypoxamie
unterschiedlichen Schweregrades (gemessen am Horovitz-Quo-
tienten mit mild= Pa0,/Fi0,: 201-300 mmHg, moderat und schwer:
Pa0,/Fi0, <100mmHg), diffuse rontgenologische Infiltrationen,
eine verminderte Compliance und eine erniedrigte funktionelle Re-
sidualkapazitt.

Seltenere Ursachen eines nicht kardialen Lungenddems sind
unter anderem Lungenembolien, pulmonal venookklusive Erkran-
kungen und das Unterdruck-Lungenddem.

Die Unterscheidung zwischen dem kardialen und nicht kardi-
alen Lungenddem ist nicht immer einfach und bei Uberlappungen
teils nicht méglich. Die Diagnosestellung ist jedoch wichtig, da die
Therapie je nach zugrunde liegendem Pathomechanismus variiert.
Bei geschitzten 20% der ARDS- und noch haufiger bei Sepsispa-
tienten liegt eine begleitende linksventrikuldre Dysfunktion mit er-
hohten Fillungsdriicken vor. Teils kann erst anhand des klinischen
Verlaufes bei z.B. fehlender klinischer Besserung nach Flussigkeits-
restriktion und Normalisierung der linkskardialen Fiillungsdriicke
die Diagnose gestellt werden. Die Bestimmung des NT-proBNP/
BNP kann initial bei der Differenzierung helfen.

Differenzialdiagnose

Folgende Krankheitsbilder miissen bei dhnlicher Klinik differenzial-

diagnostisch in Betracht gezogen werden:

= Die alveoldre Hamorrhagie, bei der durch eine pulmonale Ka-
pillaritis eine diffuse Alveolarschiddigung entsteht. Zusitzlich
besteht meist ein Hb-Abfall, eine Himoptoe und eine erhohte
CO-Diftusionskapazitit

= Die Lymphangiosis carcinomatosa bei fortgeschrittenem Tumor-
leiden, insbesondere bei Lymphomen oder akuten Leukdmien.

= Chemotherapieinduziert durch z.B. Mitomycin-C und Methot-
rexat

= akute Exazerbation einer idiopathischen Fibrose oder anderen
chron. interstitiellen Lungenerkrankung.

Stadien und Klinik

Das Lungenédem verlduft normalerweise in 4 verschiedenen
Stadien (Tab. 2). Entsprechend variiert die Klinik mit meist im
Vordergrund stehender respiratorischer Partialinsuffizienz, ver-
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1V Diagnostik beim Lungenddem

Information Uber Ausmass der respiratorischen Partial-/
Globalinsuffizienz, Saure-Basen-Status, Laktatamie als
Zeichen der Gewebshypoxamie, Alveoloarterielle O,-Diffe-

LI L renz (erhoht bei intrapulmonalen Shuntvolumina, vermin-
derter Diffusionskapazitat, vermehrtem O,-Verbrauch
etc.), Kohlenmonoxid- und Methdmoglobindmie

EKG Herzfrequenz, Blockbilder, Rhythmusstérungen,
ischamietypische Veranderungen

Labor Basislabor mit Elektrolyten, Blutbild, Gerinnung, Entziin-
dungswerten, Nierenretentions- ggf. Leberwerten, ggf.
Herzenzymen, NT- pro-BNP

Rontgen- kardiales Lungenodem:

Thorax prominente zentrale Gefasse, peribronchiale Odemman-

schetten, beidseits von den Hili ausgehende schmetter-
lingsformige Verdichtungen, i.V. auch basal /apikal bis zur
sog. ,weissen Lunge“. Interstitielles Odem mit

Kerley Linien (pathologisch verbreiterte Alveolarsepten).
Am haufigsten Kerley B - Linien (kurze horizontale Strei-
fen bds. basal posterolateral), seltener Kerley A - (vom
Oberlappen zum Hilus ziehend) oder Kerley C - (zentral
gelegen) Linien. Pleuraerglisse und Herzgrosse sind wei-
tere Hinweise.

ARDS:

Bilaterales, alveoldres Odem mit sog. Milchglaszeichnung.
Das Bild ahnelt dem des schweren kardiogenen Schocks.
Ho6henlungenédem:

alveolare Infiltrate initial rechts parahildr und anschlies-
send auf die gesamte Lunge ausdehnend

1.\ Therapeutische Sofortmassnahmen in der Praxis

Sauerstoffgabe Zielsauerstoffsattigung > 95% bei COPD > 90%
sitzende Lagerung mit tiefhangenden Beinen zur

Lagerung ? Senkung des hydrostatischen Drucks in den Lun-
gengefassen

Vorlastsenkung bei | Nitrate:

kardialem Lungen-
odem 2°

= ab systolischem Blutdruck von > 110mmHg, da-
runter (90-110mmHg) nur mit Vorsicht. CAVE bei
Aortenstenose wegen Uberschiessendem Blut-
druckabfall

= 7.B. Nitroderm TTS 10, im Spital via Nitroglyce-
rinperfusor

Schleifendiuretika i.v.:

= initial 20-40mg Furosemid i.v. (bei Niereninsuf-
fizienz/vorbestehender Diuretikatherapie evtl. ho-
here Dosen). Nicht mehr als 240 mg in den ersten
24 Stunden und nicht mehr als 6 mg/h wegen Ge-
fahr der Ototoxizitat

= bei unzureichendem Effekt: zusatzlich weiteres
Diuretikum wie Hydrochlorothiazid 25mg, Spi-
ronolacton 25-50mg oder Metolazon 2,5-20mg
(30 min. vor Furosemidgabe)

= Ingesamt schlechtes Ansprechen bei schwerer
Azidose, Hyponatriamie und arterieller Hypoten-
sion

= Dyspnoe und Angstreduktion, zudem Vorlastsen-
kung und verbesserte Kooperation bei nicht inva-
siver Beatmung.

= Morphin (oder Morphinderivate) 2,5-5 mg wei-
Se i.V.

Anxiolyse mittels
Morphin

@ Aussnahme Rechtherzversagen: hier Volumengabe
®Reduktion der ventrikularen Fullungsdricke, der myokardialen Wand-
spannung und dadurch des myokardialen Sauerstoffverbrauchs
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Abb. 1: Rontgen-Thorax. Beginnendes kar-
diales Lungenddem (peripher beidseits bis

in die Peripherie reichende, weitgehend sym-
metrische, streifige Zeichnungsvermehrung)
bei symptomatischer Aortenklappenstenose

ursacht durch die geringere Compliance und Vitalkapazitit sowie
einem erhohten Atemwegswiderstand und Diffusionsstrecke fiir
Sauerstoff.

Klinische Leitsymptome sind Dyspnoe (mit Tachydyspnoe,
Benutzung der akzessorischen Atemmuskulatur), Husten, Hypo-
xdmie und im Stadium des alveoldren Lungenddems ein schau-
miger Auswurf. Dieser kann sowohl beim kardialen als auch beim
nicht kardialen Lungenédem blutig tingiert sein. Diaphorese, Angst
und Agitation sowie Tachykardie sind weitere Symptome. Auskul-
tatorisch kann in der Phase des interstitiellen Odems die Lunge
noch unauffillig sein. Im Verlauf kommt es aber zu feuchten, ba-
sal betonten Rasselgerduschen, verldngertem Exspirium und bron-
chospastischen Gerduschen wie Giemen und Brummen (durch
Bronchialwandédem und Bronchokonstriktion). Beim kardia-
len Lungenddem weisen neue oder veranderte vitientypische Ge-
rdusche, ein dritter Herzton, ein erhohter Jugularvenendruck oder
periphere Odeme auf eine kardiale Dekompensation und deren
mogliche Ursache hin.

Die Grundsteine der Diagnostik des Lungenddems bilden in
der Praxis neben der klinischen Untersuchung einschliesslich der
Vitalparameter (Blutdruck, Puls, periphere Sauerstoffsittigung),
das konventionelle Rontgenthoraxbild, das Basislabor und das
EKG (Tab. 3). Im Spital helfen zur besseren Einschitzung zusitz-
lich die arterielle Blutgasanalyse, erweiterte Laboruntersuchun-

Abb. 4: CT-Thorax.
Gleicher Patient wie
Bild 3. Aufnahme
erfolgte allerdings

5 Tage friiher bei
beginnendem ARDS.
Es zeigen sich ausge-
pragte milchglasartige
Verdnderungen in
beiden Ober- und dem
Mittellappen. Keine
Zeichen einer kardialen
Dekompensation.

Abb. 2: Rontgen-Thorax. Schweres kardiales
Lungenédem mit auslaufenden Pleura-
ergiissen, Kardiomegalie

a

Abb. 3: Rontgen-Thorax. ARDS bei Pneu-
monie. Bilaterale, ausgedehnte alveolare
Infiltrate, fleckig verteilt

gen und je nach Grunderkrankung die Computertomographie des
Thorax, die Echokardiographie, ein invasives Monitoring sowie im
intensivmedizinischen Setting bei unzureichender Differenzierung
zwischen kardialem und nicht kardialem Lungenédem der Rechts-
herzkatheter (Swan-Ganz-Katheter).

Therapie

Unabhidngig von der Therapie sollten alle Patienten zumindest
nichtinvasiv tiberwacht werden mit Monitoring von Blutdruck,
Sauerstoffsittigung, Herzfrequenz, EKG und Urinausscheidung.
Wegen der Schwere der Erkrankung ist eine umgehende Spitalein-
weisung meist unumgénglich.

Sofortmassnahmen zur Stabilisierung auch in der Hausarzt-
praxis sind in Tabelle 4 dargestellt.

Hauptmassnahme bei schwerer Gasaustauschstorung ist die Ver-
besserung der Ventilation mittels nicht invasiver Beatmung oder in-
vasiver, mechanischer Ventilation. Zusitzlich hat die Beatmung
durch Senkung des Afterloads positive Auswirkungen auf die Ha-
modynamik mit Verbesserung der linksventrikuldren Funktion. Zur
Vermeidung von zusdtzlichen beatmungsinduzierten Lungenscha-
digungen sollte eine lungenprotektive Beatmungsstrategie gewéhlt
werden (Tidalvolumina < 6 ml/kg ideales Kérpergewicht (IBW), Be-
grenzung des Plateau- bzw. Spitzendrucks auf 30-35cmH20, PEEP-
Optimierung fiir bestes Ventilations-Perfusionsverhaltnis).

Im Spital hilft das invasive Monitoring zur Abschétzung des Volu-
menregimens und des notwendigen kardiovaskuldren Supports. Zie-
le sind eine Euvoldmie (ZVD 4-8 mmHg), eine ausreichende Diurese
(80ml/h oder ca. 2000 ml/24h), ein mittlerer arterieller Druck (MAP)
von >60 mmHg und die Senkung eines erhohten peripheren Wider-
standes mit einem Zielwert von 800-1200 Dyn x sek/cm’x m®.

Nebst der symptomatischen Therapie ist bei bekannter Atiolo-
gie die entsprechende Einleitung der kausalen Therapie des Lun-
genddems essentiell. Bei dem nicht kardialen Lungenddem wie
z.B. beim Hohenlungenodem die Sauerstoffgabe und der Abstieg,
bei Volumeniiberladung bei dialysepflichtiger Niereninsuffizienz
die Dialyse, bei allergisch toxischem Lungenédem inhalative Kor-
tikosteroide, bei bakteriellen Pneumonien die antibiotische The-
rapie usw.
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Beim kardialen Lungenddem auf dem Boden eines akuten
Koronarsyndroms steht die Akutkoronarangiographie mit Myo-
kardrevaskularisation im Vordergrund (6). Die Echokardiogra-
phie hilft bei der Beurteilung der Klappen- und Ventrikelfunktion
und zum Ausschluss mechanischer Komplikationen eines akuten
Myokardinfarktes wie Papillarmuskelausriss, Perikardtamponade
und Ventrikelruptur. Nebst Diuretika und Vasodilatatoren kom-
men bei kardialem «Low-Output-Failure» und Zeichen der Organ-
hypoperfusion trotz ausreichender Volumengabe positiv inotrope
(wie Dobutamin, Levosimendan, Phosphodiesterase- III- Inhibito-
ren) und vasoaktive Substanzen (Noradrenalin) zum Einsatz. Letz-
tere sollten nur im drohenden kardiogenen Schock gegeben werden
(Herzindex <2,21/min/m? KOF, erh6hter pulmonal kapillarer Ver-
schlussdruck > 18 mmHg, herabgesetzte gemischtvendse Sauer-
stoff-Séttigung (normal >70%), erhohter peripherer Widerstand).
Inotropika sollten so frith und so kurz als méglich gegeben wer-
den. Nach klinischer und hamodynamischer Stabilisierung kénnen
sie zu Myokardschdden, vermehrten atrialen und ventrikuldren Ar-
rhythmien und erhéhter Kurz- sowie Langzeit-Mortalitét fithren.

Im Extremfall kommen Linksherz- oder biventrikulire Assist-
devices (als Bridging-Verfahren), bei schwerster Oxygenierungs-
stérung unabhingig von der Atiologie des Lungenddems eine
extrakorporale Membranoxygenierung (ECMO) oder als ultima ra-
tio die Lungentransplantation zum Einsatz.

Bisher keine eindeutige Evidenz haben inhalierte Vasodilatato-
ren wie Stickstoffmonoxid, Prostacyclin, antiinflammatorische The-
rapien wie Cortikosteroide/Prostaglandin E1, Antioxidantien und
exogener Surfactant aufgezeigt.

Haufige Komplikationen wie Mangelernihrung, Thrombo-
sen, Stressulcera im Gastrointestinaltrakt und katheterassoziier-
te Infektionen sollten durch entsprechende Praventivmassnahmen
vermieden werden. Medikamente wie ACE-Hemmer und Angio-
tensinrezeptorblocker sollten in der Akutphase reduziert respektive
pausiert werden, Betablocker ebenfalls pausiert und erst nach Sta-
bilisierung wiederbegonnen werden.

Aufgabe der hausirztlichen Betreuung und des Austrittsma-
nagements des Spitals ist es, Rezidive des Lungenédems maoglichst
zu verhindern. Nebst der Patientenaufklirung tiber Genese, Risi-
ken und Frithsymptome gehort die Gewiéhrleistung einer guten Me-
dikamentencompliance, Verlaufskontrollen von Elektrolyten und
Nierenretentionswerten unter diuretischer Therapie und regelmas-

Take-Home Message

@ Die FlUssigkeitsbilanz zwischen dem Kapillarbett und dem Interstitium
ist naherungsweise durch die Starlingsche Filtrationsgleichung
beschrieben. Hydrostatischer, kolloidosmotischer Filtrationsdruck und
die Wasser- sowie Proteindurchldssigkeit sind deren Hauptvariablen

@ Das Lungenddem kann in 2 grosse Gruppen unterteilt werden. Das
haufigere kardial bedingte und das nicht kardial bedingte Lungen-
o6dem

@ Hauptursache des nicht kardialen Lungentdems ist das ARDS. Weni-
ger haufig das neurogene, das toxische oder das Héhenlungenédem

@ Sofortmassnahmen beim akuten Lungenddem wie Sauerstoffgabe,
Lagerung, Analgosedation und Vorlastsenkung sind bereits vor der
Spitaleinweisung durchfihrbare Massnahmen. Die kausale Behand-
lung als nachster Schritt ist essentiell fur die Therapie und Prognose
des Lungentdems

sige Gewichtskontrollen mit entsprechender Anpassung der Diure-
tikadosis. Bei chronischer Herzinsuffizienz kann als Dauertherapie
Molsidomin (Corvaton®) zur Vorlastsenkung eingesetzt werden. Als
einziges Nitrat unterliegt es keiner Tachyphylaxie (= Erschopfung
der therapeutischen Wirksamkeit). Beim multimorbiden Patienten
ist die Umsetzung der Priventivmassnahmen eventuell nur mittels
Spitex-Betreuung oder mittels Pflegeheimunterbringung realisierbar.

Prognose

Die Prognose des Lungenddems ist entscheidend abhéngig von der
Schwere und der Art der zugrunde liegenden Erkrankung. Ist die-
se behebbar, so ist die Prognose sehr gut mit auch «restitutio ad
integrum» und ohne Langzeitschiden. Nicht die respiratorische Er-
krankung sondern meist ein begleitendes Multiorganversagen ist
der limitierende Faktor.

Dr. med. Maria Rechfeld

Assistentin Kardiologie, Stadtspital Triemli, Birmensdorferstr. 497, 8063 Zirich
maria.rechfeld@triemli.zuerich.ch

Prof. Dr. med. Jiirg H. Beer

Chefarzt- und Departementsleiter Innere Medizin am Kantonsspital Baden
Forschungsgruppenleiter am Universitatsspital Zurich

Im Ergel 1, 5404 Baden

juerg-hans.beer@ksb.ch

Abkiirzungen:

ABGA arterielle Blutgasanalyse

ARDS Acute Respiratory Distress Syndrome

COPD Chronic Obstructive Lung Disease

ECMO Extrakorporale Membranoxygenierung

IBW ideal body weight, ideales Korpergewicht

IL-1, IL-8 Interleukin — 1, - 8

NT-proBNP  N-terminales natriuretisches — pro Brain Natriuretic Peptide

PaO2/Fi02  Sauerstoffpartialdruck im arteriellen Blut in mmHg / Sauerstoffanteil der
temluft : Horovitz-Quotient. Normal : > 300 (Bsp.: pa02 100mmHg und
Fi02 von 0,21 (Raumluftsattigung 21%)-> 100/0,21= 476mmHg)

PCWP Pulmonary Capillary Wedge Pressure

PEEP Positiv End-Exspiratory Pressure

PTCA Perkutane Transluminale Coronarangioplastie

RCA Right Coronary Artery, rechte Koronararterie

TNF Tumor Nekrose Faktor

TRALI Transfusion-related acute lung injury, Transfusionsassoziierte akute Lun-
geninsuffizienz

WHO World Health Organization

ZVD zentraler Venendruck

Literatur
am Online-Beitrag unter: www.medinfo-verlag.ch

Messages a retenir

@ Le bilan des liquides entre les capillaires et I'interstice est approximati-
vement décrit par I'équation de filtration de Starling. La pression de
filtration hydrostatique et osmotique-colloidale, ainsi que la pénétration
de I'eau et des protéines sont les représentants principaux de I'équa-
tion

@ ['cedéme pulmonaire peut étre subdivisé en deux grands groupes.
['cedeme cardiaque qui est le plus courant, et celui a cause non car-
diaque

@ La cause majeure de I'.edéme non cardiaque est le syndrome de
détresse respiratoire aigué (SDRA), plus rarement I'cedeme neuro-
gene, toxique ou I'cedeme pulmonaire d’altitude

@ Les mesures d’urgence pour les cedemes pulmonaires aigus tels que
I'oxygene, le positionnement, la sédation analgésique et la réduction
de précharge sont des mesures réalisables avant hospitalisation. Un
traitement des causes primaires est ensuite essentiel en thérapie et
pour le pronostique d’cedéme pulmonaire
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