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Lunge-Nieren-Interaktionen bei
kritisch Kranken

Unter einem pulmorenalen Syndrom
versteht man üblicherweise eine diffuse
pulmonale Hämorrhagie im Zusam-
menhang mit einer im Rahmen eines
autoimmunen Geschehens auftretenden
Glomerulonephritis [1]. Auf der anderen
Seite gibt es eine Vielzahl von patho-
physiologischen Interaktionen zwischen
Niere und Lunge, die besonders bei
kritisch kranken Patienten deutliche
Auswirkungen haben können.

Die Erkenntnis, dass die Lunge bei
Patienten mit akuter Nierenschädigung
(„acute kidney injury“, AKI) ebenfalls
mitbetroffen sein kann, reicht bis in das
Jahr 1950 zurück [2]; ein Umstand, der
allerdings bis heute, vor allem im akuten
Setting, meist nur ungenügend Beach-
tung erfährt.

» Patienten mit AKI haben
häufiger respiratorische
Komplikationen

Patienten mit AKI haben häufiger re-
spiratorische Komplikationen und bei
Notwendigkeit einer Nierenersatzthera-
pie („renal replacement therapy“, RRT)
benötigen diese Patienten deutlich häu-
figer eine mechanische Beatmung als
Patienten ohne RRT (74,3% vs. 30,3%;
p< 0,001; [3]). Bei chronischem respira-
torischem Versagen ist die Sterblichkeit
deutlich erhöht [3]. Neben der erhöhten
Mortalität zeigenPatientenmitAKI auch
eine deutlich längere Beatmungsdauer

und teilweise eine Verdoppelung der
für das Weaning von der mechanischen
Beatmung benötigten Zeit [4]. Vermut-
lich hat die AKI dementsprechend auch
einen Einfluss auf die Erholung der
Lungenfunktion. Obwohl eine Volu-
menüberladung bei Patienten mit AKI
mit einer erhöhten Mortalität einher-
geht [5], kann die sehr hohe Mortalität
nicht alleine auf die Überwässerung
zurückgeführt werden, zumal diese ty-
pischerweise durch Diuretika oder RRT
gut korrigiert werden kann (. Abb. 1;
[6]).

Dies zeigt die enormeWichtigkeit, die
Niere nicht als ein isoliertes Organ zu
betrachten, da diese sowohl von Funk-
tionsstörungen anderer Organe beein-
flusst werden kann, als auch selbst an-
dere Organe beeinflussen kann; ein Um-
stand der z. B. bereits anhand der kardio-
renalen Syndrome gezeigt wurde [7]. Im
FolgendenwerdenpotenzielleMechanis-
men dargestellt, die zu Interaktionen von
Lunge und Niere beim kritisch kranken
Patienten beitragen und zur Organdys-
funktion führen können. Auch wird dis-
kutiert, wie das Verständnis dieser Me-
chanismendasVorgehenbeiderBehand-
lung von Patienten mit AKI und respira-
torischem Versagen beeinflussen kann.

Effekte einer mechanischen
Beatmung auf die Niere

Unabhängig von anderen Faktoren kann
bereits die invasive mechanische Beat-

mung ausreichen, um über die geän-
derten intrathorakalen Druckverhältnis-
se und die damit verbundenen hämody-
namischen Veränderungen eine Beein-
trächtigung der Nierenfunktion zu be-
wirken. Dies wurde bereits im Jahr 1947
im Rahmen von Versuchenmit kontinu-
ierlicher Überdruckatmung nachgewie-
sen [8].

Des Weiteren zeigte sich in einigen
Studien, dass diemechanische Beatmung
per se einenRisikofaktor fürdieEntwick-
lung einer AKI darstellt [9, 10]. Dar-
mon et al. konnten bei Patienten oh-
ne akutes Atemnotsyndrom („acute res-
piratory distress syndrome“, ARDS) für
mechanische Beatmung eineOdds-Ratio
(OR) von 4,34 (95%-Konfidenzintervall,
95%-KI: 3,71–5,10) und bei Patienten
mit ARDS eine OR von 11,01 (95%-KI:
6,83–17,73) für das Auftreten einer AKI
zeigen [11].

» Mechanische Beatmung
kann einen Risikofaktor für die
Entwicklung einer AKI darstellen

In einer Metaanalyse bestätigte sich eine
ORvon3,16 (95%-KI: 2,32–4,28) füreine
AKI beimechanischerBeatmung. Dieser
Effekt blieb auch über verschiedene Un-
tergruppenhinwegbestehen.Auchkonn-
te gezeigt werden, dass unter invasiver
mechanischer Beatmung eine AKI häu-
figer auftritt, als unter nichtinvasiver Be-
atmung(„non-invasiveVentilation“,NIV;
[12]).
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Abb. 18 Mögliche Auswirkungen der gegenseitigen Beeinflussung von LungeundNiere,AKI „acute kidney injury“,
ARDS „acute respiratory distress syndrome“,OROdds-Ratio

Pathophysiologie

PathophysiologischkönnendemEinfluss
vonmechanischerBeatmungaufdieNie-
renfunktion zwei Mechanismen zugrun-
de gelegt werden. Zum einen hämodyna-
mische Auswirkungen und zum anderen
neurohormonelle Effekte.

Hämodynamisch wirkt sich die ma-
schinelle Beatmung über den gestei-
gerten intrathorakalen Druck sowohl
auf das venöse als auch das arterielle
System aus [13]. Bei einem Volumen-
defizit sinkt abhängig von positivem
endexspiratorischem Druck (PEEP) und
Atemwegsmitteldruck der venöse Rück-
fluss zum Herzen, was einerseits zur
venösen Kongestion und andererseits zu
einem verminderten Herzzeitvolumen
führt. Dies kann sich direkt auf die Nie-
renfunktion auswirken und mit einer
Reduktion der glomerulären Filtrations-
rate („glomerular filtration rate“, GFR)
sowie reduziertem Harnzeitvolumen
einhergehen. Bei Volumenüberschuss
kann durch einen PEEP die Volumenbe-
lastung des Ventrikels etwas vermindert
werden, allerdings kann dies in weiterer

Folge durch die bereits beschriebenen
Effekte der venösen Stauung die Nieren-
funktion stärker belasten [14, 15]. Auch
kann die mechanische Beatmung eine
Erhöhungdes intraabdominellenDrucks
(„intra-abdominal pressure“, IAP) indu-
zieren. Dies wirkt sich direkt auf den
abdominellen Perfusionsdruck („abdo-
minal perfusion pressure“, APP=MAP
[„mean arterial pressure“]– IAP) aus,
der mit Zunahme des IAP entsprechend
sinkt [16, 17]. Bei Zunahme des IAP
kommt es zu einer Abnahme des rena-
len Perfusionsdrucks und des renalen
Filtrationsgradienten. Auch wenn es un-
wahrscheinlich ist, durch mechanische
Beatmung alleine eine intraabdominel-
le Hypertonie (Druck≥ 12mmHg) zu
verursachen, kann sich die mechanische
Beatmung synergistisch mit anderen
Faktoren auf den intraabdominellen
Druck auswirken [17]. Diese hämody-
namischen Effekte der mechanischen
Beatmung sind jedoch alleine üblicher-
weise nicht ausreichend, um hierdurch
eine AKI auszulösen [14]. Es müssen
dementsprechend noch andere Faktoren
für das erhöhte Risiko, eine AKI unter

mechanischer Beatmung zu entwickeln,
von Relevanz sein.

» Neurohormonelle Effekte
der mechanischen Beatmung
können über verschiedene
Achsen wirksam werden

Neurohormonelle Effekte der mechani-
schen Beatmung können über verschie-
dene Achsenwirksam werden. Unter an-
deremkannsie sichaufdasRenin-Angio-
tensin-Aldosteron-System, auf die Frei-
setzung von antidiuretischem Hormon
(ADH) sowie die Produktion von atria-
lem natriuretischem Peptid (ANP) aus-
wirken. Resultierend aus diesen Verän-
derungen sind eineAbnahmedes renalen
Blutflusses („renal blood flow“, RBF), der
GFR und Flüssigkeitsretention. Die Frei-
setzung von ADH wird vermutlich bei
mechanischer Beatmung durch eine re-
duzierte atriale Dehnung bedingt [14, 18,
19]. Mechanische Beatmung führt auch
zu einem erhöhten sympathischenTonus
und sekundär zu einer Aktivierung des
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Renin-Angiotensin-Aldosteron Systems
[14, 18]. Neben diesen beiden Ansätzen
wurde noch eine Reduktion der ANP-
Freisetzung als Ursache für das vermin-
derte Harnvolumen unter mechanischer
Beatmung diskutiert [14].

Effekte einer akuten
Lungenschädigung auf die
Niere

Wie bereits erwähnt, können sich eine
Schädigung der Lunge bzw. eine mecha-
nische Beatmung auch negativ auf die
Nierenfunktion auswirken. In einer Stu-
die anüber8000Patientenwurde gezeigt,
dassPatientenmitARDS signifikanthäu-
figer eine AKI aufwiesen als solche ohne
ARDS (44,3% vs. 27,4%; p< 0,001; [11]).

Zum einen kann es über eine Störung
des Gasaustauschs zu einer Hyperkap-
nie und/oder Hypoxämie kommen und
damit einhergehendunteranderemzuei-
ner Beeinflussung des RBF. Andererseits
können seitens der Lunge proinflamma-
torische Mediatoren freigesetzt werden,
die ihrerseits zu einer Schädigung der
Niere führen.

» Die Nieren können durch
die Freisetzung proinflammatori-
scher Mediatoren aus der Lunge
geschädigt werden

Verglichen mit anderen Organen hat die
Niere einen relativ hohen Sauerstoffver-
brauch.Kommtes imRahmeneinerOxy-
genierungsstörung zu einer Hypoxämie,
kann sich dies direkt auf denRBF im Sin-
ne einer Reduktion auswirken [20, 21].
Diesmusssichjedochnichtnotwendiger-
weise ineinerEinschränkungderNieren-
funktion niederschlagen, nachdem diese
durch etliche Kompensationsmechanis-
men sichergestellt wird [22].

Eine Schädigung der Niere entsteht
jedoch, abgesehen von wirklich schwer-
wiegenden Hypoxämien, eher durch die
bereits erwähnten Effekte der mechani-
schen Beatmung bzw. durch die Freiset-
zung von proinflammatorischen Media-
toren aus der Lunge, die schon generell
im Rahmen einer häufig begleitend be-
stehenden Sepsis erhöht sind. Diese Me-
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Lunge-Nieren-Interaktionen bei kritisch Kranken

Zusammenfassung
Interaktionen von Lunge und Niere können
akute Krankheitsverläufe maßgeblich
beeinflussen. Bereits in den 1950er-Jahren
wurde dieses Phänomen am Beispiel der
urämischen Lunge beobachtet. Tierexperi-
mentell existieren deutlicheHinweise auf eine
Lungenschädigung, die als Folge einer akuten
Nierenschädigung („acute kidney injury“,
AKI) auftritt. Patientenmit AKI entwickeln
häufiger ein Lungenödem bzw. ein akutes
Atemnotsyndrom („acute respiratory distress
syndrome“, ARDS). Die Raten an Intubation
und mechanischer Beatmung sind bei AKI
erhöht, während sich dasWeaning vom Respi-
rator häufig verzögert. Schlussendlich führen
pulmonale Komplikationen im Rahmen
einer AKI zu erhöhter Mortalität. Umgekehrt
können (akute) Lungenerkrankungen und
mechanische Beatmung die Entwicklung
einer AKI auslösen bzw. eine bestehende

AKI aggravieren, was wiederum mit einer
erhöhten Mortalität verbunden ist. Diese
bidirektionalen Interaktionen können zum
einen auf hämodynamische und proinflam-
matorische Effekte durch die mechanische
Beatmung und/oder Volumenüberladung
zurückzuführen sein, zum anderen auf
vermehrt freigesetzte oder nicht mehr
adäquat über die Niere ausgeschiedene bzw.
metabolisierteMediatoren wie Interleukin-6
und Tumornekrosefaktor-α. Im Rahmendieser
Arbeit sollen die Interaktionen von Lunge und
Nieren beim kritisch kranken Patienten im
Detail betrachtet sowiemögliche Ansätze zur
Prävention dargestellt werden.

Schlüsselwörter
Akute Nierenschädigung · Mechanische
Beatmung · Akutes Atemnotsyndrom ·
Pathophysiologie · Entzündungsmediatoren

Interactions between lung and kidney in the critically ill

Abstract
Interactions between lung and kidney can sig-
nificantly affect the course of acute diseases,
a phenomenon that was first observed
in the 1950s by describing pulmonary
dysfunction in uremic patients. From animal
experiments there is ample evidence for
remote lung injury following acute kidney
injury (AKI), with an increased risk for the
development of pulmonary edema and
acute respiratory distress syndrome (ARDS).
Coincident ARDS and AKI are associatedwith
higher rates of intubation and mechanical
ventilation, significantly prolonged weaning
from mechanical ventilation and increased
mortality. On the other hand, acute lung
diseases and mechanical ventilation can
promote the development of AKI and are
associated with increased mortality when

AKI is also present. These bidirectional
interactions may include hemodynamic
adverse effects during mechanical ventilation
or volume overload as well as the release
or decreased clearance and metabolism of
proinflammatorymediators (e.g., interleukin-
6 and tumor necrosis factor-α), which may
induce and aggravate distant organ injury.
The aim of this work is to examine the
interactions between lung and the kidney
in critically ill patients, as well as discuss
potential preventive approaches.

Keywords
Acute kidney injury · Mechanical ventilation ·
Acute respiratory distress syndrome ·
Pathophysiology · Inflammationmediators

diatoren können einerseits imZuge eines
„Biotraumas“ im Setting einer nichtlun-
genprotektiven Beatmung vermehrt frei-
gesetzt werden, andererseits auch schon
im Rahmen des ARDS. Hauptsächlich
handelt es sich hier um Interleukin(IL)-
6, IL-8, IL-1β sowie Tumornekrosefak-
tor(TNF)-α [23–25]. Werden diese Me-
diatoren in die systemische Zirkulation

freigesetzt, können sie potenziell andere
Organe in ihrer Funktion beeinträchti-
gen. Insbesondere erhöhte IL-6-Spiegel
sind mit dem Auftreten von AKI assozi-
iert (. Abb. 2; [24, 26]).

EineStudie anüber1800Patientenmit
ambulant erworbener Pneumonie konn-
te nachweisen, dass eine AKI bei diesen
Patienten relativ häufig auftritt (34,4%).
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Abb. 28 Mechanismen, die zu einer gegenseitigenVerschlechterung derOrganfunktion von Lunge undNiere führen kön-
nen.ADHantidiuretischesHormon,ANPatrialesnatriuretischesPeptid,ENaCepithelialerNatriumkanal,HZVHerzzeitvolumen,
IL Interleukin,MVMinutenvolumen, RAAS Renin-Angiotensin-Aldosteron-System, TNF Tumornekrosefaktor

In bis zu einemViertel der Patienten ent-
wickelte sich diese nicht nur bei schwe-
ren, sondern auch schon bei leichteren
Verläufen der Pneumonie [27].

Effekte einer akuten
Nierenschädigung auf die
Lunge

Bereits im Jahr 1950 berichteten Bass
und Singer über radiologische und pa-
thologische Veränderungen der Lunge
bei Urämie. Der Begriff der „urämischen
Lunge“ („uremic lung“) war geboren [2].
Mit der Einführung der Dialyse in den
1950er-Jahren und der damit einherge-
henden Möglichkeit des Flüssigkeitsent-
zugs und der Entfernung von Urämieto-
xinen hielt man das Problem der urämi-
schen Lunge für gelöst [28].

Bei Betrachtung der Effekte, die ei-
ne Schädigung oder gar ein Versagen
der Niere auf die Lunge haben kann,
muss zwischen diesen beiden Entitäten
klar unterschieden werden: Ein Verlust
der Nierenfunktion (das klassischeNie-
renversagen) führt einerseits zu einer
verminderten Harnmenge und kann
in Folge eine Flüssigkeitsüberladung
bewirken. Andererseits kommt es zur
Akkumulation von urämischen Toxinen,

Störungen des Elektrolyt- und Säure-Ba-
sen-Haushalts sowie einer verminderten
Clearance/Metabolisierung von Zytoki-
nen [29]. Ebenso kann es zu einer redu-
zierten Elimination von Medikamenten
kommen, insbesondere von Antibioti-
ka, Analgetika und Sedativa. Erhöhte
Spiegel dieser Medikamente können zu
einer Toxizität anderer Organe führen,
wie z. B. zur Ototoxizität beim Einsatz
von Aminoglykosiden [30]. Darüber hi-
naus kann die Verwendung einer RRT
signifikant die Arzneimitteleliminati-
on beeinflussen, wodurch es schwierig
wird, die geeignete Medikamentendosis
bei diesen Patienten zu bestimmen [31].

Im Vergleich hierzu kann aber bereits
eine (beginnende?)SchädigungderNie-
re (negative) Effekte auf andere Organe
haben.Aus diesemGrundwurde auch ei-
ne Änderung der Nomenklatur weg vom
akuten Nierenversagen hin zu der aku-
tenNierenschädigung („acute kidney in-
jury“) vollzogen, um diesem Umstand
gerecht zu werden [32]. Durch die Schä-
digung der Niere wird eine Vielzahl von
Faktoren, die mit Schädigung oder Ne-
kroptose von Zellen einhergehen, frei-
gesetzt. Hierzu gehören z. B. Zytokine,
DNA, RNA,microRNA sowieMikropar-
tikel [29]. Ausmaß und klinische Rele-

vanz einer solchen Mediatorfreisetzung
bleiben aber bislang ungeklärt.

» Bei AKI kann es zur
reduzierten Elimination von
Medikamenten kommen

Eine Möglichkeit, die systemischen Ef-
fekte des Verlustes der Nierenfunktion
von denen, die durch eine AKI bedingt
sind abzugrenzen, ist es, AKI-Patienten
mit Patienten im terminalem Nierenver-
sagen („end-stage renal disease“, ESRD)
zu vergleichen. Hierbei präsentieren
ESRD und AKI einen Verlust der rena-
len Funktion, während eine Schädigung
der Niere nur durch die AKI abgebildet
wird. Einen solchen Vergleich haben 2
Studien vorgenommen und sie konn-
ten interessanterweise eine signifikant
niedrigere Krankenhausmortalität bei
Patienten mit ESRD im Vergleich zu
Patienten mit AKI zeigen (39% vs. 69%;
p= 0,0032; [33] und 46% vs. 63%; [34]).
Dies lässt die Vermutung zu, dass wie
bereits erwähnt neben den reinen Ef-
fekten des Verlusts der Nierenfunktion
zusätzliche Einflüsse durch die Nieren-
schädigung bei der AKI von Relevanz
sein müssen.
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Gekennzeichnet ist die AKI durch ei-
nesystemischeEntzündungsreaktionmit
erhöhten Spiegeln von IL-6 [35–37], IL-
8 [35–37] und TNF [36]. Als weitere
Mediatoren der Lungenschädigung bei
AKI sindNF-κB,TNFR1,Caspase-3-me-
diierte Apoptose, HMGB1 und T-Zel-
len bekannt. Ein möglicher Mechanis-
mus für die daraus resultierende Lun-
genschädigung ist die Produktion von
IL-8 durch Endothelzellen der Lunge,
die durch IL-6 aktiviert werden. Die er-
höhten IL-8-Spiegel wirken einerseits als
Chemokin und führen zu einer Akku-
mulation von Neutrophilen, andererseits
können sie auch direkt zu Schäden des
Lungengewebes führen. NF-κB, TNFR1,
Caspase-3 undT-Zellen führenunter an-
derem durch endotheliale Apoptose zu
Lungengewebsschädenundkönnenauch
ein nichtkardiogenes Lungenödem be-
wirken [29]. Zu einer Erhöhung dieser
proinflammatorischen Zytokine kommt
es einerseits durch eine erhöhte rena-
le und extrarenale Produktion (Mono-
zyten, Leber, Milz), andererseits durch
eine reduzierte renale Clearance, bedingt
durch Verminderung des renalen Meta-
bolismus und der Filtration (. Abb. 2).

» Die AKI ist durch eine syste-
mische Entzündungsreaktion
gekennzeichnet

Die direkten Auswirkungen dieser Zy-
tokinerhöhung zeigten sich unter ande-
rem in einer an Kindern nach kardiopul-
monalem Bypass durchgeführten Studie.
Dabei war bei AKI-Patienten eine Erhö-
hung des Serum-IL-6 mit einer verlän-
gerten Beatmungsdauer assoziiert [35].

Im tierexperimentellen Setting konn-
ten in Bezug auf dieModulation von pro-
inflammatorischen Zytokinen durchaus
schon Erfolge erzielt werden, jedoch gibt
es hierzu aus der klinischen Forschung
noch keine Ergebnisse. Hierbei ist zu be-
achten, dass Mediatoren des ARDS (IL-
6, IL-8, TNF, HMGB1 etc.) üblicherwei-
se sehr früh zu Krankheitsbeginn (0–6h)
im Serum erhöht sind und danach rasch
wieder absinken, was sich in ihrem prä-
diktivenWert niederschlägt, der über die
ersten 24hdeutlich abnimmt [29, 35, 38].
Andere in Tierexperimenten beschriebe-

neMechanismeneinesnichtkardiogenen
Lungenödems sind die Dysfunktion und
verminderte Expression von epithelialen
Natriumkanälen undAquaporin 5 in den
Alveolen [39] als Folge einer Akkumu-
lation von Zytokinen und urämischen
Toxinen bei AKI [40].

» Eine AKI hemmt grundlegen-
de Funktionen der neutrophilen
Granulozyten

Darüber hinaus zeigen experimentel-
le Daten, dass eine AKI grundlegende
Funktionen der neutrophilen Granulo-
zyten, z.B. Migration und Bakterieneli-
mination, hemmt und so zurVerschlech-
terung einer Pneumonie beitragen kann
[41]. Auf diese Weise lassen sich auch
die erhöhten Raten an Pneumonien und
mediastinalen Infektionen bei postherz-
chirurgischer AKI erklären [42–45].

Respiratorische Komplikationen

Respiratorische Komplikationen im Zu-
ge einer AKI sind in erster Linie durch
ein Lungenödem bedingt. Hier kann es
sich sowohl um ein kardiogenes als auch
nichtkardiogenes Lungenödem handeln.

Ein kardiogenes Lungenödementsteht
durch den hydrostatischen Druck bei
Flüssigkeitsüberladung, der zu einem
Flüssigkeitsübertritt aus den Kapillaren
in den interstitiellen Raum führt. Es
kann sowohl bei normaler als auch ein-
geschränkter kardialer Funktion entste-
hen. Hinweisend sind unter anderem ein
erhöhter zentralvenöser Druck (ZVD)
sowie bilaterale pulmonale Infiltrate er-
kennbar in der Röntgenuntersuchung
der Lungen [13, 29]. Eine Flüssigkeits-
überladung, insbesondere bei Patienten
mit AKI, muss deshalb vermieden wer-
den [6, 32].

» Beim nichtkardiogenen
Lungenödem kommt
es zur Schädigung des
Lungenendothels

Beim nichtkardiogenen Lungenödem
kommt es hingegen zu einer Schädi-

gung des Lungenendothels, wodurch
ein direkter Flüssigkeitsübertritt aus den
Kapillaren in das Interstitium möglich
ist. Besteht gleichzeitig ein endothelialer
und epithelialer Schaden kann es zu
einer Flüssigkeitsansammlung in den
Alveolen und somit zu einem alveolä-
ren Lungenödem kommen. Generell
ist ein nichtkardiogenes Lungenödem
durch eine proteinreiche Ödemflüs-
sigkeit gekennzeichnet. Das nichtkar-
diogene Lungenödem ist durch einen
normalen ZVD und Lungenkapillaren-
verschlussdruck („pulmonary capillary
wedge pressure“, PCWP; [29]) charakte-
risiert. Da sich sowohl beim kardiogenen
als auch beimnichtkardiogenen Lungen-
ödem bilaterale Infiltrate in der Lunge
radiologisch darstellen lassen, kann hier-
durch nicht zuverlässig zwischen diesen
beiden Typen unterschieden werden.
Ein Anhaltspunkt ist jedoch z. B., ob es
bei Patientenmit Flüssigkeitsüberladung
zu einer Besserung der respiratorischen
Situation bei Flüssigkeitsentzug durch
Diuretika oder RRT kommt [13, 29].

Prävention

Bei Zusammenschau der Evidenz liegt
es nahe, dass bei kritisch kranken Pati-
enten, das Übergreifen der Fehlfunktion
eines Organs auf andere vermieden wer-
den muss. Dies betrifft natürlich nicht
nur die hier beschriebene Achse zwi-
schen Lunge und Niere, sondern z. B.
auch kardiorenale Syndrome [7].

Die generelle Prävention von AKI [6,
32] und ARDS [46, 47] wurde rezent in
anderenArbeitendargestellt undsollhier
nicht weiter behandelt werden.

Der Tatsache folgend, dass das Zu-
sammenspiel zwischen Lunge und Niere
bei kritisch Kranken bisher vergleichs-
weise wenig untersucht wurde, ist es nur
limitiert möglich, aus der derzeitigen
Evidenz präventive Empfehlungen ab-
zuleiten. Viele therapeutische Ansätze
basieren daher mehr auf pathophysiolo-
gischen Überlegungen als auf klinischer
Evidenz. Zur Vermeidung von respira-
torischen Komplikationen im Rahmen
einer AKI ist es unumgänglich, einerseits
auf einen adäquaten Volumenstatus zu
achten, hierbei gleichzeitig jedoch eine
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Flüssigkeitsüberladung zu vermeiden [6,
32].

» Auf einen adäquaten Volu-
menstatus unter Vermeidung
von Flüssigkeitsüberladung ist zu
achten

Wie bereits erwähnt legen zirkulierende
Zytokine und sonstige Mediatoren von
Organschäden (IL-6, IL-8, TNF etc.) im
Rahmen systemischer Entzündungspro-
zesse es pathophysiologisch nahe, die-
se medikamentös oder mittels extrakor-
poraler Techniken zu entfernen bzw. in
ihren Auswirkungen zu hemmen. Bei-
spielsweise zeigten Mäuse, die kein IL-6
bilden können, nach ischämischer AKI
signifikant weniger Anzeichen für eine
akute Lungenschädigung [48]. Hier blei-
ben große randomisierte Studien in Hin-
blick auf eine Klärung der Frage, ob die
alleinige Zytokinelimination letztendlich
einen kausalen Effekt bewirkt oder nicht,
abzuwarten.

Die Effekte von mechanischer Beat-
mung auf Hämodynamik und intratho-
rakale sowie intraabdominelle Drücke
wurden bereits erörtert. Im Vergleich
zu früher gebräuchlichen Beatmungs-
einstellungen mit einem Tidalvolumen
von 10–15ml/kg Körpergewicht (KG),
wurde die Praxis in den letzten Jahren
auf niedrigere Tidalvolumen im Be-
reich von 6–8ml/kg Standard-KG (bei
ARDS≤ 6ml/kg Standard-KG) geändert
[49]. Während dies eindeutig durch die
Studienlage auch im Hinblick auf ei-
ne gesenkte Mortalität [50] belegt ist,
ist die Evidenzlage unzureichend, um
hinsichtlich einer AKI-Prävention zu
gewissen Druckniveaus (Tidalvolumen,
PEEP etc.) zu raten. Eine Studie, die
ein Tidalvolumen von 10ml/kgKG mit
einem niedrigeren Tidalvolumen von
6ml/kgKG verglichen hat, konnte z. B.
keine Reduktion der Entstehung oder
Verschlechterung einer AKI bei niedri-
geren Tidalvolumen zeigen [51]. Zwar
scheint unter nichtinvasiver Beatmung
die AKI-Häufigkeit reduziert zu sein
[12], jedoch existiert auch hier noch zu
wenig Evidenz für klare Empfehlungen.
Zusammenfassend kann angemerkt wer-

den,dassuntermechanischenBeatmung,
sowohl invasiv als auch nichtinvasiv, in
der klinischen Routine ohnehin auf ein
möglichst lungenprotektives Vorgehen
geachtet werden soll. In Bezug auf das
Volumenmanagement sei nochmal da-
rauf hingewiesen, dass insbesondere bei
ARDS-Patienten eine Überwässerung zu
vermeiden ist [6, 49].

Fazit für die Praxis

4 Therapeutische Ansätze, die kausal
in die Achse zwischen Lunge und
Niere eingreifen, existieren bislang
nicht. Umso mehr muss daher ein
Augenmerk auf die Prävention gelegt
werden.

4 Diese besteht einerseits in einermög-
lichst lungenprotektiven Beatmung
und andererseits in der Vermeidung
einer Volumenüberladung, insbe-
sondere im Rahmen einer bereits
bestehenden AKI.
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Buchbesprechung

Hans Joseph Böhles, Mayyada Qirshi
Transkulturelle Medizin
Migranten aus muslimischen und afrikanischen Lebenswelten im ärztlichen
Alltag

Heidelberg Berlin: Springer-Verlag 2018, 1. Aufl., 188 S., 25 Abb., (ISBN: 978-3-662-
56034-1), Softcover 39,99 EUR, + e.Book inside

Der ehemalige Di-

rektor der Universi-
täts-Kinder- und Ju-

gendklinik Frankfurt
amMain H. J. Böhles

und die im Jemen

geborene Kinderärz-
tin M. Qirshi haben

ein lesenswertes,

aktuell zur Wissens-
vermittlung erforderliches und informatives

Werk zur transkulturellenMedizin vorgelegt.

Das Buch ist ein Ratgeber für Ärzte und me-

dizinisches Personal, die mit der Behandlung
und Betreuung von Migranten aus musli-

mischen und afrikanischen Ländern betraut

sind. Berücksichtigt werden auch asiatische
Migranten undBesonderheiten beimehreren

Migrantengenerationen.

Ein Hauptanliegen der Autoren ist die Ver-

mittlung von Kenntnissen über den Einfluss
von Herkunftskultur und Religion (Islam,

Religion der Jesiden, Judentum, Religionen

Afrikas) auf das Verhalten von vorgestellten
Patienten und deren Angehörigen in Pra-

xis und Klinik. Dabei werden kulturtypische
Besonderheiten herausgearbeitet, wie Be-

kleidung, Barttracht bei Männern, Tattoos,

Gesten, Signale und Farben sowie Sprachbe-
sonderheiten und Fremdsprachenkenntnisse

in ehemaligen Kolonialgebieten, ebenso

Spezifika von Geburt, Ehe und Tod.

Eingegangen wird weiterhin auf Kommuni-
kationsformen und mögliche Missverständ-

nisse bei Patientenvorstellungen,wie den für

Migranten wichtigen „Wohlfühlabstand“, ty-
pische Formen der Geschlechterbegegnung,

kulturtypische jüdische und muslimische Er-

nährungsformen, kulturtypischeEigenheiten
gegenüber Präventionsmaßnahmen wie die

Einstellung zu Impfungen, therapeutische
Hautreizungen, die Nutzung von Mutter-

milch zur Hautpflege, die Bevorzugung von

Injektionen und die Ablehnung von Zäpf-
chen, auf die rituelle Abwendung des „Bö-

sen Blicks“ u.a. Auch werden kulturtypische

Suchtformen und spezielle Untersuchungs-
befunde (Besonderheiten der Haut, rituelle

Eingriffe am Genitale u.a.) aufgezeigt und
ihrer Bedeutung gemäß bewertet.

Spezielle Kapitel sind darüber hinaus den
häufigsten Erkrankungen von Migranten ge-

widmet, unter andern Infestationen und

Infektionen wie Malaria, Gelbfieber und das
häufige Denguefieber, der Tuberkulose und

der HIV- Infektion, der Zahngesundheit, den
Haut- und hämatologischen Erkrankungen

(hier speziell der Thalassämie und Sichel-

zellanämie) sowiemetabolischen und immu-
nologischen Problemen, wie dem Diabetes

mellitus und demMittelmeerfieber.

Die gestrafften klaren Krankheitsbeschrei-
bungen umfassen 65 der 182 Textseiten. Der

Schwerpunkt des Buches liegt auf der für das
ärztliche Handeln so wichtigen Vermittlung

von interkulturellen Charakteristika.

Das Werk ist großzügig ausgestattet, hat ei-

ne adäquate Bild-Text-Relation und verfügt

über ein „eBook Inside“. Das Verständnis der
zum überwiegenden Teil prägnanten Aus-

führungen wird durch eingefügte Merksätze
und praktische Hinweise zusätzlich erleich-

tert und gefördert. Das Literaturverzeichnis

befindet sich auf dem aktuellen Stand (Lite-
raturnachweise bis 2017).

Das Buch kann allen mit der medizinischen

Betreuung von Patienten aus muslimischen
und afrikanischen Ländern befassten Berufs-

gruppen – Ärzten Schwestern, Psychologen,
Sozialarbeitern und Therapeuten verschiede-

ner Fachgruppen – sowie weiteren Interes-

senten besten empfohlen werden.

V. Hesse (Berlin)
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