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| Zusammenfassung

| Ein Lungenddem kann kardial oder nicht-kardial ent-
i stehen. Ein kardiales Lungenodem entsteht infolge !
. erhohten hydrostatischen Drucks in den Lungenka- |
. pillaren bei linksseitiger Herzinsuffizienz. Das nicht- |
. kardiale Lungenddem wird nach zugrunde liegenden |
. Pathomechanismen in Odem infolge erniedrigten Al- |
i veolardrucks,infolge erhdhter Gefisspermeabilititund |
" in neurogenes Odem unterteilt. Einige wichtige Ursa- |
. chen fiir erniedrigten Alveolardruck sind Obstruktion |
. der oberen Atemwege wie bei der Larynxparalyse oder |
. Strangulation, fiir erhohte Gefisspermeabilitit Lep- |
| tospirose und ARDS, und fiir ein neurogenes Odem
Epilepsie, Hirntrauma und elektrischer Stromschlag.
| Die Unterscheidung zwischen kardialer und nicht-
. kardialer Entstehung ist nicht immer einfach, aber aus |
. therapeutischen Griinden bedeutsam. Im Weiteren hat |
. die Identifikation der Ursache eines nicht-kardialen |
i Lungenddems neben der therapeutischen vor allem ‘!
. auch prognostische Bedeutung. Abhingig von der Ur- |
. sache variiert die Prognose quo ad restitutionem von |
. sehr schlecht bis sehr gut. '

Schliisselworter: Alveolardruck, Reexpansion, Atem-
i wegobstruktion, ARDS, neurogen

Einleitung

Die (physiologische) Flussigkeitsverschiebung durch
eine Gefissmembran ins umliegende Gewebe hingt von
den drei Faktoren Membranpermeabilitit, onkotischer
Druckgradient und hydrostatischer Druckgradient ab.
Als zusitzlicher Faktor wirkt der Lymphabfluss einer ex-
travasalen Fliissigkeitsansammlung entgegen. Ein Odem
entsteht, wenn einer dieser vier Faktoren in einem nicht
tolerierbaren und kompensierbaren Ausmass gestort ist.

| Cardiogenic and non cardiogenic pulmonary
i edema: Pathomechanisms and causes

| The development of pulmonary edema is divided in
. cardiogenic and non-cardiogenic. Cardiogenic edema |
. pathogenically is caused by elevated hydrostatic pres- |
. sure in the pulmonary capillaries due to left sided |
. congestive heart failure. Non-cardiogenic pulmo- |
i nary edema is categorized depending on the under- |
" lying pathogenesis in low-alveolar pressure, elevated |
. permeability or neurogenic edema. Some important |
. examples of causes are upper airway obstruction like |
. in laryngeal paralysis or strangulation for low alveolar |
| pressure, leptospirosis and ARDS for elevated permea-
bility, and epilepsy, brain trauma and electrocution for
| neurogenic edema. The differentiation between car-
. diogenic versus non-cardiogenic genesis is not always |
straightforward, but most relevant, because treatment
. markedly differs between the two. Of further impor- |
! tance is the identification of the specific underlying !
| cause in non-cardiogenic edema, not only for thera- |
| peutic but particularly for prognostic reasons. De- |
. pending on the cause the prognosis ranges from very |
. poor to good chance of complete recovery.

i Keywords: alveolar pressure, reexpansion, airway ob- !
i struction, ARDS, neurogenic

Fir ein Lungenddem ist praktisch immer entweder ein
erhohter intravasaler hydrostatischer Druck oder eine ge-
storte Gefidsspermeabilitit verantwortlich. Klinisch wird
ein Lungenddem aufgrund der unterschiedlichen Patho-
genese grob unterteilt in kardiales und nicht-kardiales
Odem. Die exakte Unterscheidung und Diagnosestellung
erfolgt anhand der Kombination von klinischen und ra-
diologischen Befunden und Uberlegungen. Wihrend in
der Humanmedizin eine riesige Fiille an Literatur zur
Verfiigung steht (einige neuere Ubersichtsarbeiten zur
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Auswahl: Mortelliti und Manning, 2002; Ead, 2003; Peri-
na, 2003; Cheryl et al., 2008; Rosner, 2009), sind bei Hund
und Katze nur wenige Fallbeschreibungen (Orsher und
Kolata, 1982; Stampley und Waldron, 1993; Soderstrom
et al., 1995; Tsai und Sato, 2008) und Originalartikel zu
finden (Lord et al., 1975a, b; Kolata und Burrows, 1981;

Abbildung 1: 11-jahriger Dackel mit Husten infolge fortge-
schrittener Mitralklappenendokardiose. Aus radiologischer
Sicht imponieren die linksseitige Kardiomegalie (Dorsalver-
schiebung der Trachea) und die hochgradige linksatriale Di-
latation (kleine Pfeile), die zu einer Dorsalverlagerung und
Kompression des linken Stammbronchus (weisser Pfeil) ge-
fithrt hat. Die Lungenvenen sind verbreitert (grosser Pfeil)
und das kaudodorsale Lungenfeld ist leichtgradig verschat-
tet, zu interpretieren als beginnendes kardiales Lungen-
6dem. Aus Klinischer Sicht ist die Diagnose plausibel, wenn
ein lautes typisches Gerdusch einer Mitralinsuffizienz aus-
kultiert werden kann.

Kerr, 1989; Drobatz et al., 1995; Parent et al., 1996; Egen-
vall et al., 2003). Die vorliegende Arbeit hat zum Ziel, die
verschiedenen Pathomechanismen, bekannten Grund-
ursachen, die variierende Prognose sowie kurz die The-
rapiemoglichkeiten darzustellen und die Bedeutung an-
hand einiger exemplarischer Fallbeispiele zu erldutern.

Pathogenese und Ursachen eines
kardialen Lungenédems

Das kardiale Lungenddem entsteht infolge einer Erho-
hung des Drucks in den Lungenkapillaren (normal < 12
mmHg). Bei progressivem Druckanstieg kann der Druck
iiber 20 mmHg steigen, bevor ein Lungenddem resultiert,
weil die Kapazitit des Lymphabflusses gesteigert werden
kann (Kittleson, 1998). Fur die Entstehung eines kardi-
alen Lungenddems muss eine linksventrikuldre Stauungs-
insuffizienz mit entsprechender Grunderkrankung vorlie-
gen. Die wichtigsten erworbenen Herzerkrankungen sind
(fortgeschrittene) Mitralklappenendokardiose und dila-
tative Kardiomyopathie (Baumgartner und Glaus, 2004).
Die wichtigste angeborene Herzerkrankung ist der persis-
tierende Ductus arteriosus (PDA). Grundsitzlich moglich
ist ein Lungenddem auch bei einem Ventrikelseptumde-
fekt (VSD) und bei einer Subaortenstenose (SAS). Die
meisten VSD in unserem Patientengut sind jedoch klein
mit erhaltenen physiologischen Druckverhiltnissen (soge-
nannt restriktiv oder resistiv), weshalb sie nur selten zum
Herzversagen fithren (Baumgartner und Glaus, 2003). Bei
einer (hochgradigen) SAS ist eine Stauungsinsuffizienz

Abbildung 2: Rontgenbilder eines 6-jihrigen midnnlichen Dobermann mit Husten und Wiirgen. Die kaudodorsalen Lungen-
bezirke weisen eine ausgeprigte Verschattung (grosse Pfeile) kombiniert mit hochgradiger linksatrialer Dilatation (kleine
Pfeile) und Kardiomegalie auf, die insbesondere auf dem DV-Bild sehr deutlich ist. Herzverdnderungen und Lokalisation
lassen ein kardiales Lungenddem als wahrscheinlich erscheinen. Die echokardiographisch dokumentierte Grunderkrankung
einer dilatativen Kardiomyopathie ergab einen plausiblen Grund fiir ein kardiales Odem.
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ebenfalls ein seltenes Ereignis; betroffene Hunde sterben
eher eines plotzlichen Herztodes (Kienle, 1998).
Radiologisch dussert sich eine Stauungsinsuffizienz in
dilatierten Lungenvenen und einem kardialen Lungen-
ddem, das sich beim Hund anfangs durch ein verstiark-
tes aktives interstitielles Lungenmuster prasentiert, das
spater in ein alveoldres Muster iibergeht. Typischerweise
beginnt das Odem perihilir und weitet sich dann in die
kaudodorsalen Lungenteile aus (Abb. 1 und 2). Zusitzlich
miissen radiologisch in aller Regel klare Zeichen einer
linksventrikuldren Erkrankung mit deutlicher linksatri-
aler Dilatation und klinisch eine entsprechende kardiale
Grunderkrankung vorliegen (Kittleson, 1998).

T.M. Glaus, S. Schellenberg, J. Lang, Band 152, Heft 7, Juli 2010, 311-317

Kardiales und nicht kardiales Lungenédem 313

Pathogenesen und Ursachen eines
nicht-kardialen Lungenédems

Fir die Entstehung eines nicht-kardialen Lungenddems
sind verschiedene Pathomechanismen verantwortlich:
verminderter alveolidrer Druck, erhohte Gefdsspermea-
bilitdt, erhohter hydrostatischer intravaskulirer Druck
und eine Kombination dieser Mechanismen. Die ver-
schiedenen Krankheitsursachen eines nicht-kardialen
Lungenddems, eingeteilt nach Kategorien, sind in Ta-
belle 1 zusammengefasst. Das Risiko, ein nicht-kardiales
Lungenddem zu entwickeln, scheint bei jiingeren Tieren
grosser zu sein (Drobatz et al. 1995).

Tabelle 1: Ursachen von nicht-kardialem Lungenddem und Zeitspanne vom Insult bis zur Entstehung.

Ursachen nach Pathophysiologie *
Erniedrigter Alveolardruck, postobstruktives Odem

Laryngospasmus, z. B. nach Extubation
Larynxparalyse

Strangulation

Trachealkollaps

Tracheoskopie

Erniedrigter Alveolardruck, Reexpansionsédem

Zeitspanne

0-2 Stunden

0—24 Stunden

Postexpansionsodem bei schneller Punktion von Pleuraerguss oder Pneumothorax

Nach chirurgischer Korrektur einer (chronischen) Zwerchfellhernie

Post Pneumonektomie

Neurogen

Elektrischer Stromschlag
Epilepsie, postiktaler Zeitraum
Schidelhirntrauma
Hirnblutung
Meningoenzephalitis
Jagdhund

Hirnédem bei Hyponatramie bei Ausdauersport

Permeabilititsstorung / Vaskulitis

ARDS

Leptospirose

Verschiedenes

Hohenddem

Minuten bis Stunden

Stunden bis Tage

*Diese Ursachen sind beim Kleintier in Betracht zu ziehen, auch wenn nicht alle im Einzelnen in der Literatur beschrieben sind.
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Ein erniedrigter Alveolardruck entsteht einerseits nach ra-
scher Entfernung von Pleuraerguss, Pneumothorax und
Lungenlappen. Diese Pathogenese wird als Reexpansions-
6dem bezeichnet, wobei neben dem rein physikalischen
Unterdruck wahrscheinlich noch weitere Mechanismen
eine Rolle spielen. Die Mortalitit dieser seltenen Kompli-
kation wurde beim Mensch mit 20% beschrieben (Beng
und Mahadevan, 2004). Zwei in der Veterindrmedizin
publizierte Katzen verstarben an den Folgen des Odems
(Stampley and Waldron, 1993; Soderstrom et al., 1995).

Ein erniedrigter Alveolardruck entsteht auch bei einer Ob-
struktion der oberen Atemwege (postobstruktives Lungen-
odem), beispielsweise infolge brachyzephalen Syndroms,
Larynxparalyse, Trachealkollaps, iatrogen bei Intubation
und Bronchoskopie (Abb. 3) und durch Strangulation
(Abb. 4) (Drobatz et al., 1995; Ead, 2003; Firdose und Ela-
min, 2004). Das nicht-kardiale Lungenddem bei gewissen
Jagdhunden konnte zumindest partiell eine dhnliche Ge-
nese haben; heraushingende Zunge und exzessives Bellen
konnten direkt oder durch ein resultierendes Larynxodem
die oberen Atemwege verengen (Egenvall et al.,2003). Beim
Odem des Jagdhundes wird aber vor allem ein sehr hoher
Katecholaminspiegel vermutet, der als zentraler Ausloser
eines neurogenen Odems gilt (siehe unten). Ein Lungen-
6dem nach Obstruktion der oberen Atemwege diirfte bei
Hund und Katze deutlich haufiger vorkommen als diagnos-
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tiziert. Viele Fille eines postobstruktiven Odems werden
maoglicherweise als kardiales Odem fehlinterpretiert, weil
die Dyspnoe und das Odem assoziiert mit einer Anstren-
gung oder einer Stresssituation auftreten, beispielsweise
ein Odem infolge Larynxparalyse oder ein Odem wihrend
oder nach einer Narkose, oder weil bei betroffenen Tieren
zwei Erkrankungen, beispielsweise ein Trachealkollaps und
eine Mitralklappenendokardiose vorliegen.

Eine weitere wichtige Ursachengruppe eines nicht-kar-
dialen Lungenddems ist unter dem neurogenen Odem
zusammengefasst. Pathophysiologisch spielt eine exzes-
sive sympathikoadrenerge Aktivierung ausgeldst in der
Medulla oblongata die zentrale Rolle. Daraus folgt eine
Konstriktion der Pulmonalvenen mit Umverteilung des
Blutes vom grossen in den kleinen Kreislauf, ein Anstieg
des hydrostatischen Drucks, und schliesslich das Odem
(Sedy et al., 2008). Als Ursachen sind beim Hund Schi-
delhirntrauma, epileptischer Anfall und elektrischer
Stromschlag beschrieben (Drobatz et al. 1995). Das Lun-
genddem des Jagdhundes wihrend oder nach der Jagd
wird ebenfalls auf sehr grosse Aufregung und starke Ka-
techolaminausschiittung zuriickgefithrt und somit zum
neurogenen Lungenddem gezihlt (Egenvall et al., 2003).
Eine spezielle Pathogenese des neurogenen Lungenddems
beim Ausdauersportler ist ein Hirnddem infolge ausge-
prigter Hyponatridmie (Rosner, 2009). Die Prognose quo

Abbildung 3: Rontgenbilder einer
3-jahrigen Katze mit nicht-kardi-
alem Lungenddem, aufgetreten
wihrend einer Bronchoskopie.
Im Verlaufe einer Bronchoskopie
zeigte die Katze am Pulsoximeter
einen massiven Abfall der Sauer-
stoffsittigung.  Auskultatorisch
waren laute Rasselgerdusche zu
horen. Das radiologische Korre-
lat war eine massive generalisier-
te alveoldre Verschattung, betont
in den kaudodorsalen Lungenbe-
reichen (3a, b). Ein echokardio-
graphisch normales Herz schloss
eine kardiale Ursache aus. Nach
48 h absoluter Ruhe im Sauer-

stoffkifig waren die radiolo-
gischen Verdnderungen praktisch
vollstindig verschwunden (3¢, d).
Die vermutete Pathogenese war
eine Obstruktion der Atemwege
durch das Endoskop.
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ad restitutionem bei einem neurogenen Odem ist bei ad-
dquater unterstiitzender Therapie grundsitzlich giinstig.
Von grosser Bedeutung bei der Entstehung eines nicht-
kardialen Lungenddems ist im Weiteren das acute (frither
adult) respiratory distress syndrome (ARDS) (Mortelliti
und Manning,2002). Zugrunde liegt eine schwerwiegende
diffuse Schadigung des Lungenparenchyms, das zu endo-
thelialen und epithelialen Permeabilititsstérungen und
Austritt eines proteinreichen Odems fiihrt. Komplizie-
rende Faktoren sind Gerinnungsstérungen, Perfusions-
storungen und Verlust von Surfactant. ARDS ist hiufig
die Folge einer primiren Lungenschidigung, beispiels-
weise durch Inhalation toxischer Gase (Rauchvergiftung),
Aspiration von Mageninhalt, Inhalation von hyperbarem
Sauerstoff (Sauerstoffvergiftung) und Pneumonie. ARDS
kann auch als Komplikation einer schwerwiegenden sys-
temischen Erkrankung, wie Sepsis, Verbrennung und
akute Pankreatitis auftreten. Auch beim Hund ist ARDS
eine bekannte und gefiirchtete Komplikation solcher Er-
krankungen (Parent et al., 1996) und die Prognose auch
bei sehr aufwendiger unterstiitzender Therapie ungiins-
tig. Ein ARDS-dhnliches Lungenédem kann durch multi-
ple Transfusionen ausgelost werden; diese Komplikation
ist zwar grundsitzlich lebensbedrohend, die Prognose ist
jedoch deutlich giinstiger als bei ARDS (Mortelliti und
Manning, 2002; Cherry et al., 2008).

Schliesslich fiihrt auch eine Vaskulitis mit gestorter Ge-
fasspermeabilitdt zu einem eiweissreichen Lungenddem,
beim Hund gut bekannt als Komplikation einer Leptospi-
rose (Baumann und Flickiger, 2001). Kompliziert wird

Abbildung 4: Rontgenbilder
eines 7-monatigen Labradors
mit hochgradiger Dyspnoe
nach Strangulation. Der Hund
war einige Zeit unbeaufsichtigt
an einer Leine angebunden und
entwickelte anschliessend eine
hochgradige Dyspnoe. Das ra-
diologische Korrelat ist eine dif-
fuse alveoldre Lungenverschat-
tung, am ausgeprigtesten in
den kaudodorsalen Bereichen
(4a,b). Das Herz wirkt hypovol-
dmisch. Die Behandlung mit
kiinstlicher Beatmung (PEEP)
iiber 36 Stunden resultierte in
sukzessiver Stabilisierung des
kritischen Zustandes. Rontgen-
bilder 48 Stunden nach Eintritt
zeigen eine deutliche Reduk-
tion des Odems, als Folge der
PEEP kann dafiir ein ausge-
dehntes Pneumomediastinum
beobachtet werden (4c¢,d).

dieses durch prognostisch wichtige Lungenblutungen
(Greenlee et al, 2005), die radiologisch nicht sicher von
einem Odem abzugrenzen sind.

Kein Lungenddem bei zu tiefem
onkotischem Druck

Obwohl der onkotische Druck, welcher primir vom
Plasmaalbumin abhingt, einen zentralen Faktor fir das
Halten von Fliissigkeit im Gefassraum darstellt, spielt er
in der Lunge keine wesentliche Rolle. Da die Permeabi-
litdt der Lungenkapillaren fiir das Albumin hoher ist als
bei anderen Kapillaren, hat das Lungenintersitium im
Normalzustand eine hohere Albuminkonzentration und
daher nur einen kleinen onkotischen Gradienten. Bei
Absinken des Plasmaalbumins sinkt auch der Albumin-
spiegel im Lungeninterstitium, sodass sich der onkotische
Gradient kaum #ndert. Es ist deshalb uniiblich, bei einer
Hypoalbuminimie als einzig gestértem Faktor ein Lun-
genddem anzutreffen (Rose und Post, 2001).

Behandlungsprinzipien beim
Lungenédem

Beim kardialen Lungenddem ist die Senkung der Vorlast,
insbesondere durch eine aggressive Diurese mit Schlei-
fendiuretika, der zentrale Angriffspunkt der Therapie.
Demgegeniiber konnen die verschiedenen Ursachen eines
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nicht-kardialen Odems mit Diuretika kaum oder nicht
beeinflusst werden. Bei verschiedenen Erkrankungen ist
im Gegenteil eine Infusionstherapie zur unterstiitzenden
Behandlung der Grundursache wichtig, insbesondere
bei Sepsis, Pankreatitis und Leptospirose. Jedoch muss
in diesen Fillen die Infusionstherapie defensiv erfol-
gen. Der wichtigste Ansatzpunkt bei der Behandlung ist
die optimale Oxygenation. Je nach Grundursache oder
Schweregrad des Odems geniigt hierfiir die Ruhigstellung
in einer sauerstoffreichen Umgebung, kann aber auch die
kiinstliche Beatmung mit positivem endexspiratorischem
Druck (PEEP) erforderlich machen (Perina, 2003). Der
Nutzen von Glukokortikoiden ist umstritten. In einer
neuen Humanstudie beeinflusste jedoch die tief dosierte
und frithe Gabe von Methylprednisolon bei ARDS den

Oedémes pulmonaires cardiogéniques et non
cardiogéniques: mécanismes pathophysiolo-
giques et causes

Un oedéme pulmonaire peut étre d’origine cardiogé-
nique ou non-cardiogénique. Un cedéme pulmonaire
cardiogénique est causé par une augmentation anor-
male de la pression hydrostatique dans les capillaires
pulmonaires dans le cadre d’une insuffisance cardia-
que gauche. Doedéme pulmonaire non-cardiogénique
est catégorisé selon les mécanismes pathophysiolo-
giques qui engendrent: pression alvéolaire réduite,
perméabilité vasculaire augmentée et cedeme neuro-
génique. Pour chaque catégorie, plusieurs exemples
importants peuvent étre mentionnés: paralysie du
larynx et strangulation pour une pression alvéolaire
réduite, leptospirose et syndrome de détresse respi-
ratoire aigué (SDRA) pour une perméabilité vascu-
laire augmentée et finalement épilepsie, traumatisme
cranien et électrocution pour un cedéme neurogéni-
que. La distinction entre un cedéme pulmonaire car-
diogénique et non-cardiogénique nest pas toujours
simple, mais n’en est pas moins importante pour des
raisons thérapeutiques. De plus, I'identification de la
cause d’'un cedéme pulmonaire non-cardiogénique a
non seulement des implications thérapeutiques, mais
également pronostiques. Selon I'agent déclenchant, le
. pronostic varie de tres sombre a une bonne chance de
| guérison complete.
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Verlauf positiv (Frank und Thompson, 2009). Extra-
poliert aus der Humanmedizin scheint der Einsatz von
Steroiden beim Lungenddem der Leptospirose sinnvoll
(Shenoy et al., 2006).

Zusammenfassend ist festzuhalten, dass fiir ein Lungen-
6dem neben kardialen sehr oft nicht-kardiale Ursachen
verantwortlich sind. Die exakte Identifikation der Atiolo-
gie ist von zentraler therapeutischer und prognostischer
Bedeutung. Mit kontinuierlicher Spezialisierung auch in
der Intensivmedizin und unter der Voraussetzung einer
gleichermassen grossen Bereitschaft von Tierarzt und
Tierbesitzer zu einer oft sehr aufwindigen Therapie kon-
nen zunehmend auch sogenannt hoffnungslose Fille ei-
ner vollstindigen Heilung zugefiihrt werden.

i Edema polmonare cardiogeno e non cardioge-
no: meccanismi patologici e cause

Ledema polmonare puo’ essere di origine cardioge-
na e non cardiogena. Uedema polmonare cardiogeno
si sviluppa in seguito ad un aumento della pressione i
idrostatica nei capillari polmonari dovuto ad un’in- |
sufficienza cardiaca sinistra. Cedema polmonare non
cardiogeno puo’ essere dovuto a cause che determina-
i no una riduzione della pressione alveolare, ad un au-
mento della permeabilita’ vascolare e a cause prima-
i riamente neurologiche. Una delle cause importanti tra |
quelle che riducono la pressione alveolare €’ rappre-
sentata dall’ostruzione delle vie respiratorie superiori, |
- come la paralisi laringea e lo strangolamento, tra quelle |
che aumentano la permeabilita’ si annoverano la lep-
tospirosi e ’ARDS, e tra quelle neurologiche si inclu-
dono lepilessia, i traumi cerebrali e lo shock elettrico. :
i La distinzione tra edema cardiogeno e non cardiogeno
non € sempre facile, sebbene sia invece cruciale per
i quanto concerne la terapia. Inoltre, 'identificazione ‘:
della causa di edema non cardiogeno ¢’ importante,
oltre che per le diverse implicazioni terapeutiche, an- :
i che per quanto riguarda la prognosi. In base alla causa !
scatenante, la prognosi puo’ essere infausta oppure fa-
vorevole e portare a guarigione completa.
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