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Uriimische Fliissigkeitslunge und hypertensive Encephalopathie

Von H. Thilen

Hirn- und Lungenédem kénnen durch Urdmie oder Hypertonie her-
vorgerufen werden. Im folgenden Referat werden pathogenetische und
therapeutische Probleme des urdmischen Lungenddems (uriimische
Fliissigkeitslunge) und des hypertensiven Hirnédems (hypertensive
Encephalopathie) besprochen. Beide Affektionen kénnen zum Tod fiih-
ren, wenn gie nicht rechtzeitig behandelt werden. Die urdmische Flussig-
keitslunge, die hauptsichlich in der oligurischen Phase der akuten Nie-
reninsuffizienz vorkommt, wurde in den letzten 10 Jahren hiufiger beob-
achtet. Yermutlich besteht ein Zusammenhang zwischen Zunahme sol-
cher Fille und Behandlung mit der kiinstlichen Niere, da es erst mit
der Hiémodialyse gelang oligurische oder anurische Patienten wihrend
Wochen oder Monaten am Leben zu erhalten. Cerebrale Odeme bei
Hypertonie sind nach Angaben Fishbergs seltener als vor 25 Jahren.
Fishberg glaubt, dalk kochsalzarme Diét bei Hypertonie fiir das vermin-
derte Auftreten der hypertensiven Encephalopathie verantwortlich sei.

Die urdmische Fliissighettslunge

Die urdmische Flussigkeitslunge wurde 1934 zum ersten Mal von
Roubier und Plauchu beschrichen. Bei 3 Patienten mit hypertensiver
Herzinsuffizienz und Urdmie stellten sie perihilire Verschattungen der
Lunge fest. Die Verdnderungen nahmen bei Reduktion des Blutharn-
stoffs ab. Doniach fand bei 5 Fillen mit urdmischer Lunge keine Kor-
relationen zwischen urdmischer Acidose oder Hypoproteindmie und
Lungenverdnderungen. Histologische Untersuchungen uridmischer Lun-
genverdnderungen wurden von Doniach und Bass u. Mitarb. ausgefiihrt.
Zusammenfassend wurden folgende Befunde erhoben: 1. Verdickung
der Alveolarsepten, 2. Kongestion der Alveolarkapillaren, 3. Albuminése
oder fibringse Alveolitis, mit teilweiser Hyalinisierung des intraalveo-
lairen Exsudates, 4. Pseudohyaline Membranen, welche die Alveolar-
wiinde begrenzen. Fiir die Bildung des intraalveoliren Fxsudates wurden
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urspriinglich zwei Faktoren verantwortlich gemacht: Erhohter pulmo-
nidrer Kapillardruck bei Linksinsuffizienz und Stérungen der Kapillar-
permeabilitdt durch uridmische Stoftwechselprodukte. Der Linksinsufh-
zienz kommt bei der Genese der urdimischen Lunge eine untergeordnete
Rolle zu, da diese Komplikation auch ohne Linksdckompensation auf-
tritt. Die beschriebenen pathologisch-anatomischen Lungenveridnderun-
uen wurden auch bel anderen Affektionen festgestellt, z. B. bei Grippe-
patienten der Pandemie 1918, Streptokokkenpneumonien, Réntgen-
pneumonien, Pneumonien, bei rheumatischem Fieber, Aspirationspneu-
monien von Neugeborenen und nach Inhalation toxischer Substanzen (4).
Die Einheithichkeit pathologisch-anatomischer Befunde bei Lungen-
affektionen verschiedener Ursachen spricht fiir einen gemeinsamen patho-
genectischen Faktor. Bass u. Mitarb. vermuten, dall Permeabilitatssto-
rungen von Lungenkapillaren durch Infektion, Anoxie, Hyperergie, toxi-
sche Substanzen und Réntgenstrahlen zu identischen Lungenveridnde-
rungen fithren. Offenbar sind fiir die Entstehung der uriimischen Fliissig-
keitslunge noch andere Faktoren wesentlich, da diese Lungenkomplika-
tion nur bei einem kleinen Teil der Uramiker auftritt. Aheall konnte an
Kaninchennach beidseitiger Ureterligatur und Zufuhrvon Ringer- Losung
(15", des Koérpergewichtes) ein Lungenddem erzeugen, das nach Ultra-
filtration mit der kiinstlichen Niere verschwand. Das Lungeniédem trat
nicht auf, wenn nur die Ureteren ligiert wurden. Nach den Tierversuchen
sind drei Faktoren fiir die Bildung der urdmischen Fliissigkeitslunge
verantwortlich: Urdmie, Uberwisserung des Organismus und Oligurie.
Auch beim Uriimiker fiihrt die Uberwisserung des Organismus nur bei
gleichzeitiger Diureseverminderung (oligurische Phase der akuten Nie-
reninsuffizienz, Obstruktion der ableitenden Harnwege) zur urdmischen
Lunge.

Klinisches Bild. Die Kranken sind leicht bis stark dyspnoisch. Phy-
sikalische Zeichen des Lungenidems sind gering oder fehlen, auch wenn
rontgenologisch ausgedehnte Verschattungen vorhanden sind. In ein-
zelnen Fillen ist das Sputum leicht sanguinolent. Fieber gehort nicht
zum Krankheitsbild. Rintgenologisch finden sich schmetterlingsférmige,
perihilire Verschattungen: nur in vereinzelten Fillen dehnen sich die
Verschattungen bis in die Lungenperipherie aus (Abb. 1). Die Frage,
warum in den meisten Fillen periphere Lungenpartien demfrei sind,
kann nicht mit Sicherheit beantwortet werden. Wie erwihnt, ist das
intraalveolire Exsudat unter anderem Folge von Permeabilititsstorungen
der Lungenkapillaren bei Urdmie. Das Exsudat wird durch Lymphgefale
riickresorbiert. Da die Lymphzirkulation in den wenig bewegten peri-
hiliren Lungenabschnitten stark verlangsamt ist, wird das intraalveo-
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Abb. L. Uriinnische Flissighettslunge: Schmetterlingstiormiee, perihiliire Verschattun-
ven beider Luneen (Dondach).

lire Exsudat ungeniigend resorbiert. In peripheren Lungenbezirken trit
dagegen keine alveoliire Sekretstauung auf, weil der Lyvmphabflufl durch
grolie Atemexkursionen stark beschleunigt wird (6). Bei stdrkerer Aus-
dehnung des Lungenprozesses nimmU die Saverstoffsittigung des arteri-
ellen Blutes ab. Der Blutsauerstottmangel schidigt die Kapillarperme-
abilitat intakter Lungenabschnitte: das Lungenddem breitet sich des-
halb aus. Dieser Circulus vitiozus fithrt zur Erstickung.

Prophylaxe. Aheall konnte in den erwithnten Tierversuchen zeigen,
dal} bei urdmischen, anurischen Kaninchen keine Flissigkeitslunge auf-
tritt, wenn der Organismus nicht tiberwiissert wird, Man versucht des-
halb bei Urdamikern die [ berwidsserung des Organismus zu vermeiden.
imdem die Flizssigkettszufuhr aut Grund emer tiaglichen Flissigkents-
bilanz bestimmt wird. Die Flussigkeitsbilanz kann aus Flissigkeitsaul-
nahme und Flissigkeitsabgabe allein nicht berechnet werden, Der
Wassergehalt des Urdmikers nimmt auch ohne Flissigkeilszuluhr zu, da
bei Oxvidationen von Fiweill, Fetten und Kohlehyvdraten Wasser gebil-
det bzw. tret wird. Bei einer richtig durchgefithrren Flissigkeitsbilanz
sollten deshalb exogene und endogene Wasserquellen und Flitssigkeits-
ausscheidung beriicksichtigt werden. Wasser wird exogen in Nahrung und
Flissigkeiten zugefithrt. Bei der Oxydation von Eiweil, Fetten und
Kohlehydraten  wird Oxvdationswasser  gebildet  und  praformiertes
Wasser frei (T) (Tab. 1. Schema). Das endogene Wasser stammt von der
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Oxydation korpereigener Substanzen. Nimmt man an, dal} ein 70 kg
schwerer gesunder Mensch ohne Kohlehydratzufuhr pro Tag 70 g Eiweil3
und 200 g Fett abbaut, so werden pro Tag ca. 470 cm® Wasser frei
(Tab. 2). Bei der Berechnung der téglichen Fliissigkeitszufuhr mul} be-

Tabelle 1

Oxydationswasser und priaformiertes Wasser
pro g Fiweill, Fett und Kohlehydrat

Oxydations- Préiformiertes
WHSSEr Wasser
1 g Eiweill 0,41 em® 3,0 em?
g Eet . ... 0 1,07 em® 0,1 em?®
1 ¢ Kohlehydrat . 0,55 em? —
Schema

Exogene Flissigkeitsquellen

Exogen

/N

Flussigkeitszufuhr

Nahrung

/N

Wassergehalt Oxvydationen {Eiweil}, Fette, Kohlehvdrate)

N

Oxydationswasser Priaformiertes Wasser

Tabelle 2

Oxvdationswasser und praformiertes Wasser bei einem
70 ke schweren Menschen ans Eiweill und Fetten withrend
24 Stunden

Oxydations- Priformiertes
wasser Wasser
70 g Eiweild 29 cm? 210 em?
200 g Fett 214 cm® 20 em”

riicksichtigt werden, dall Fett- und EiweiBabbau bei Urdmikern stark
gesteigert sind. Die ausgeschiedene Fliissighkeitsmenge setzt sich aus in-
sensiblem und mefibarem Wasserverlust zusammen. Der insensible
Fliissigkeitsverlust betriigt ca. 0,5 em?® pro Stunde und pro kg Kérper-
gewicht. Die Berechnung des tiglichen Flissigkeitsbedarfs ergibt sich
aus dem gesagten:

(insensibler Wasserverlust + melibarer Wasserverlust) — endogenes Wasser
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Um die Berechnungen zu kontrollieren, sollten die Patienten tiiglich
zur gleichen Zeit gewogen werden. Das Wiigen unserer Patienten wird
seit 2 Jahren mit einer an der Medizinischen Universitidtsklinik Basel
entwickelten Patientenwaage ausgefithrt (8) (Abb. 2). Mit dieser Kon-

Abb. 2. Patientenwaage der Medizinischen Universititsklinik Basel (Schmid).

struktion wird nur der Patient gewogen. Wie wir durech den Gebrauch
von Bett- und Patientenwaage feststellten, kénnen zuverlissige Ge-
wichtsangaben nur mit der Patientenwaage erhalten werden.
Therapeutisch versucht man die Patienten durch Provokation einer
starken Diarrhie oder durch Ultrafiltration mit kiinstlicher Niere zu ent-
wiissern. Besteht keine lebensbedrohliche Situation, so werden den Pa-
tienten 200-300 em? 25 % ige Natrium- oder Magnesiumsulfatlésung per-
oral oder durch Magensonde zugefiihrt. Erbrechen die Patienten, oder ist
ein lebensbedrohliches Lungenddem vorhanden, mul} ultrafiltriert wer-
den. Mit dieser Methode gelingt es, bis 1 Liter Fliissigkeit pro Stunde
aus dem Korper zu entfernen. Die lebensrettende Wirkung der Ultra-
filtrationsmethode bei urdmischer Fliissigkeitslunge zeigt der folgende
Fall: 31jdhrige Patientin mit akuter Niereninsuffizienz nach Rubeolen,
Elektrolytstorungen und Dehydratation. Anurie. Schwere Dyspnoe
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Abb. 3a. Beginnende uriimische Flissigkeitshinge.

Abb. 3a-e. 3ljihrige Patientin mit akuter Niereninsuffizienz und Anurie.

wegen Lungenddem und Verminderung der arteriellen Sauerstoffsitti-
gung. Herzglukoside unwirksam. Besserung des Lungenddems durch
Ultrafiltration mit kiinstlicher Niere. Erhéhung der arteriellen Sauer-
stoffsiittigung (s. Abb. 3 und Tab. 3).

Die hypertensive Encephalopathie

Unter hypertensiver Encephalopathie versteht man einen cerebralen
Symptomenkomplex, der pathogenetisch mit arterieller Hypertonie
korreliert ist (1). Urspriinglich rechnete man die hypertensive Ence-
phalopathie zum uramischen Syndrom. Erst durch die grundlegenden Ar-
beiten Volhards weill man, dall dieses Krankheitsbild auch ohne Rest-N-
Retention vorkommen kann. Velhard zihlte die hypertensive Encephalo-
pathie zur Pseudouridmie. Das cerebrale Syndrom kommt bei akuter,
subakuter und chronischer Glomerulonephritis, in der malignen Phase
der essentiellen Hypertonie, bei Eklampsie und Bleivergiftung vor.
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Abb. 3b. Urdmische Fliissigkeitslunge, unmittelbar vor Behandlung mit kiinstdcher
Niere.,

Abb. Je. Deutliche Besserung der uramischen Flassigkeitslunge nach Behandlung mit
kiinstlicher Niere.
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Tabelle 3

Blutgasanalyse vor und nach Dialyse bei einer 31jihrigen
Patientin mit uriimischer Fliissigkeitslunge

Dialyse
vor nach

0,-Kapazitiit

Vol.%9 (19.5-20,5) . . . 12,8 14,1
0,-Siittigung

9% (95-97)y . . . . .. 63.8 81,1
(0,-Spannung

mm Hg (85-95) . . . . 34 45
(0,-Gehalt

Vol.% (5457 Plasma 41,9 43,8

pH (7.38-7.41) 7,37 7.5
CO-Spannung

mmHg (40,0) . . . . . 31,6 27,8

Das klinische Bild ist nicht einheitlich, da die Symptome einzeln oder
kombiniert auftreten konnen; die Symptome sind in der folgenden
Tabelle zusammengestellt:

Tabelle 4

Kopfweh Fliramern vor den Augen  Apathie Hypertonie

Brechreiz Undentliches Sehen Somnolenz Fundusveriinderungen

Erbrechen  Amaurose Desorientiertheit Erhohung

Dyspnoe Aphasie Coma des Liquordrucks
Hemiplegie

Konvulsionen

Starke Kopfschmerzen und Erbrechen sind am hiufigsten. Gleichzeitig
kénnen Schwindel, Flimmern vor den Augen und Nackensteifigkeit vor-
handen sein. Die Amaurose, die immer doppelseitig auftritt, ist mog-
licherweise zentral bedingt, da die Pupillenreaktion auf Licht erhalten
ist. Unter der Therapie normalisiert sich der Visus innerhalb von Stun-
den bis Tagen. Bei Fundusuntersuchungen kénnen GefdaBverengerungen
und Papillenédem festgestellt werden. In allen Fillen ist der Blutdruck
sehr stark erhtht. Vor eklamptischen Anfillen kann er auf extrem hohe
Werte ansteigen. Der Liquordruck ist meistens gesteigert. Gelegentlich
zeigen die Patienten eine eigenartige Atemstérung. Die normale Atmung
wird 1-2Zmal pro Minute durch einen tiefen Atemzug unterbrochen.
Pathophysiologisch ist der Mechanismus des tiefen Atemzuges nicht
abgekliart. Straub und Meier, welche diese Atemstérung bereits 1922
beschrieben haben, nehmen an, dafl transitorische Durchblutungsstdrun-
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gen des Atemzentrums die Ursache sind. Hiufiger als die erwihnte
Atmungsanomalie tritt die Cheyne-Stokes’sche Atmung auf. Konvul-
sionen sind charakteristisch fiir hypertensive Encephalopathie. Wie bei
Epilepsie treten nach Prodromalsymptomen wihrend Sekunden bis
Minuten tonische und klonische Krimpfe auf. Fast immer sind die Kran-
ken vor und wiithrend der Anfille bewuBtlos. Komatbse Zustdnde ent-
stehen auch ohne Konvulsionen, plétzlich oder nach Apathie, Desorien-
tiertheit und Somnolenz. Gelegentlich sind die Kranken, vor allem
nachts, dngstlich, ruhelos und aufgeregt. Gleichzeitig kénnen optische
und akustische Halluzinationen vorhanden sein.

Die pathogenetischen Vorginge bei hypertensiver Encephalopathie
sind noch nicht restlos abgeklart. In allen Fillen besteht Hypertonie.
Vor dem Auftreten cerebraler Symptome kénnen plétzliche Blutdruck-
erhihungen beobachtet werden. Diese Befunde sprechen fiir Korrela-
tionen zwischen cerebralem Symptomenkomplex und Hypertonie. Uber
den Mechanismus der hypertensiven Encephalopathie gibt es zwei Theo-
rien:

1. Hypertonie fiihrt infolge Dilatation kleiner Hirnarterien und Er-
hihung des Filtrationsdrucks zum Hirnédem ( Traube).

2. Das Hirnddem ist Folge erhéhter Kapillarpermeabilitiat bei arteri-
ellen Spasmen (Volhard).

Beim Tier gelang es Byrom den Mechanismus der hypertensiven
Fncephalopathie weitgehend abzuklidren. Die pathologisch-anatomi-
schen und klinischen Befunde im Tierversuch entsprechen in mancher
Hinsicht denjenigen beim Menschen. Es ist deshalb wohl erlaubt, die
Ergebnisse der Tierexperimente hier zu erwidhnen. Byrom erzcugte bei
Ratten chronische Hypertonie durch einseitige Nephrektomie und Dros-
selung der Blutzufuhr zur zweiten Niere. Klinische Symptome traten bei
Blutdruckwerten iber 200 mm Hg auf. Bei einem grollen Teil der 250
hypertonischen Ratten gingen den cerebralen Krankheitszeichen zusitz-
liche Blutdrucksteigerungen voraus. Symptomatologisch wurden to-
nisch-klonische Krimpfe, Muskelschwiche, Hemiplegie, Paraplegie,
Somnolenz und Coma festgestellt. Restitution der Blutzufuhr zur ge-
drosselten Niere fiihrte zu normalen Blutdruckwerten und zum Ver-
schwinden der cerebralen Symptome. Die Riickbildung der klinischen
Zeichen innert Stunden spricht fir funktionelle lokale Gefallverinde-
rungen im Gehirn. Byrom gelang es durch direkte Beobachtung der Hirn-
oberfliche hypertonischer Ratten Spasmen kleiner und mittelgroller
Arterien vor dem Auftreten cerebraler Erscheinungen nachzuweisen
(Abb. 4). Die Gefiliverinderungen wurden nach Normalisierung des
Blutdrucks nicht mehr festgestellt.

404



Abb. 4a. Spasmen kleiner und mittelgroBer Gehirnarterien bei hypertonischen Ratten
vor dem Auftreten cerebraler Erscheinungen (Byrom).

Abb. 4b. Rickbildung der GeliBverinderungen nach Senkung des Blutdrucks ( Byrom),

Da pathologisch-anatomisch in den meisten Fillen von hypertensiver
Encephalopathie ein Hirnédem vorliegt, fragt es sich, ob die Permeabili-
tiit der Hirngefiale gesteigert ist. Im Tierexperiment spricht der Austritt
von Trypanblau aus Blutgefdllen ins Hirngewebe fiir Endothelldsionen
der Gefdlle. Der Wassergehalt trypanblauhaltigen Hirngewebes ist ver-
glichen mit ungefirbter Hirnsubstanz betrichtlich héher. Bei Ratten
mit langdauernder hypertensiver Encephalopathie ist auch in ungelirb-
ten Hirnabschnitten mehr Flussigkeit vorhanden als bei Kontrollen.
Man darf wohl annehmen, dal} akute Symptome bei hypertensiver Ence-
phalopathie mit umschriebenen Odembildungen im Cortex im Zusam-
menhang stehen, und dal} erst bei langer Krankheitsdauer ein diffuses
Hirnéidem auftritt. Die Tierexperimente von Byrom sprechen eindeutig
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fiir die Hypothese Volhards, der den cerebralen Symptomenkomplex bei
Hypertonie auf Spasmen und Permeabilititsstérungen cerebraler Ge-
fafle zuriickfithrte. Die Ursachen cerebraler GefaBlspasmen bei Hoch-
druckkrankheit sind nicht bekannt. Einerseits werden humorale Fak-
toren vermutet; andererseits kann die Konstriktion der Gehirnarterien
direkte Folge intraarterieller Druckerhshung sein.

Die Therapie bei hypertensiver Encephalopathie besteht in Blutdruck-
senkung, Bekimpfung des Hirnédems und Verminderung des intra-
kraniellen Drucks. Klinische (Abb. 5-7) und tierexperimentelle Beob-
achtungen (12) zeigen die giinstige Wirkung der blutdrucksenkenden
Behandlung. Ganglienblocker und Phthalazinkorper sind effektiver als
Rauwolfiaalkaloide. AderlaB, intravenése Injektion von 29, Magnesium-
sulfatlésung und Barbitursdurepriparate fithren gelegentlich zu Blut-

PO Diognese:  Nephrogene Hypertonie
Dt % Chronische Pyelonephritis
200 + — .
= comatos
T \ ¢ Vegolysen 10mg
oo & et PO Popilentdem
P SETRMRTI
Abb. 5. G. 70jihrige Fran.
rrEHg e Diognose: Nierenorteriosklerose

)
=
ﬂ-

100 + A @ Hypertonie
| / \ Coronarsklerose
1 Kopfschmerzen

:_ /\ 2 Sehstorungen
L
\_/_

3 Erbrechen
& Vegolysen 35mg
PO Papillenddem

Bme w2 w @ %
Abb. 6. F. 34jihriger Mann.

Abb. 5 und 6. Giinstige Wirkung der blutdrucksenkenden Therapie auf hypertensive
Encephalopathie.
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Diagnose:  Eklampsie

EL ES
urn | 8o | PO
mi/NAq  mmkg
i E Eklampsie
| \_//\ e | i @ Nepresd 47mqg
' : W Poplenddem
oy i \_/'/\\ ey Popi
[y
k11 3 2 3 & a2

Abb. 7. B. 26jihrige Frau. Giinstige Wirkung der blutdrucksenkenden Therapie auf
hypertensive Encephalopathie. Transitorische Oligurie.

Diognese:  Chronische Glomeryio-

i M A nephritis
o | we I Bk
mmHg //'
200 + e N e | Amaurose
E Eklamptischer
B Anfall
e - = S Somnifen
A Albumin

' ; i " 4 + §
T T T T T T

m o n o n o w1
Abb. 9. F. 28jihriger Mann,

Abb. 8 (s. 5. 408)und 9. Giinstige Wirkung von Barbitursiurepriiparaten und Albuminin-

fusionen aul Konvulsionen, Apathie und Somnolenz bei hypertensiver Encephalo-

pathie. Gute Wirkung durch Behandlung mit kiinstlicher Niere auf Appetitlosigkeit,
Miidigkeit und Apathie bei hypertensiver Encephalopathie.

druckabfall (Abb. 8, 9). Ganglienblocker sind bei Patienten mit redu-
zierter Nierenfunktion kontraindiziert, wenn bereits bei geringer Blut-
drucksenkung Oligurie und Urémie auftreten (Abb. 7, 10). Zur Vermin-
derung des Hirnédems ist hypertonische Glukoselosung ungeeignet, da
der intrakranielle Druck nach kurzem Abfall sehr stark ansteigt. Wahr-
scheinlich diffundieren Glukose und Wasser aus dem Blut in Gehirn und
Liquor. Saccharose bedingt dagegen eine protrahierte Senkung des
intrakraniellen Drucks. Nach Angaben von Bullock u. Mitarb. tritt
Zucker nur in geringen Mengen vom Blut in den Liquor iiber. Intravenis
appliziertes Serumalbumin ist vor allem bei Konvulsionen, Apathie und

Somnolenz wirksam (Abb. 8, 9, 11).
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Abb. 11. H., 50jihrige Frau. Gute Wirkung von Albumininfusionen und Behandlung
mit kiinstlicher Niere auf Apathie, Somnolenz, Desorientiertheit und Cheyne-Stokes’sche
Atmung bei hypertensiver Encephalopathie.
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Abb. 12. B., 24jihriger Mann. Besserung des eklamptischen Stadiums bei akuter Glo-
merulonephritis durch Behandlung mit kiinstlicher Niere.

Wird mit der erwihnten Therapie kein Erfolg erreicht oder sind blut-
drucksenkende Substanzen kontraindiziert, so kann die Entwisserung
des Organismus durch Ultrafiltration des Blutes in der kiinstlichen Niere
versucht werden. Bei 3 eigenen Fillen mit hypertensiver Encephalo-
pathie hatte diese Methode einen giinstigen Effekt (Abb. 8, 11, 12).
Lumbalpunktionen zur Verminderung des erhdhten Hirndrucks haben
nach Fishberg in der Mehrzahl der Fiille keine Wirkung auf die cerebralen
Symptome. Bei einem von uns beobachteten 36jihrigen Patienten mit
hypertensiver Encephalopathie ber chronischer Glomerulonephritis
waren simtliche therapeutischen Mallnahmen wie natriumarme Kost,
Fliissigkeitsbeschrankung, Blutdrucksenkung, Barbitursiurepriparate,
Lumbalpunktion, Albumininfusionen, hypertonische Zuckerlosung, Ma-
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gnesiumsulfatlésung i.v., Esidrex und Dialyse erfolglos (Abb. 10). Es 1st
anzunehmen, dal} das Hirnédem bei langdauernder hypertensiver Ence-
phalopathie irreversibel ist.

Zusammenfassung

In der vorliegenden Arbeit wird iiber Pathogenese und Therapie der
uramischen Fliissigkeitslunge und der hypertensiven Encephalopathie
berichtet.

Résumé

Dans ce travail lauteur expose la pathogénése et la thérapie du pou-
mon de stase dans I'urémie et de I'encéphalopathie hypertensive.

Riassunto

Il presente lavoro tratta della patogenesi e della terapia dell’edema
polmonare uremico e dell’encefalopatia ipertensiva.

Summary

A report is given on the pathogenesis and therapy of the uremic lung
edema and of hypertonic encephalopathy.
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