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Zusammenfassung

v

Im Rahmen einer MRT-Untersuchung des Halses
zur Diagnostik einer bestehenden Dysphagie bei
einem langzeitbeatmeten Patienten sahen wir die
bildmorphologischen Kriterien eines HACE (high-
altitude cerebral edema) erfiillt. Wir fanden
mikroangiopathische Marklagerldsionen sowie
punktférmige Suszeptibilititsartefakte des Sple-
niums. HACE ist eine schwere Verlaufsform der
Hohenkrankheit mit Rumpfataxie, Bewusstseins-
verdnderung, Bewusstseinsverlust bis hin zum
Koma. Die genaue Pathophysiologie ist bisher
nicht geklart. Gesichert ist lediglich, dass Hypoxie
der auslosende Stimulus ist. Damit stellt sich die
Frage, ob bei Patienten mit ausgepragter Gasaus-
tauschstérung Konstellationen auftreten, die
denen, die ein HACE verursachen, entsprechen.

Abstract

v

Within the scope of a cerebral magnetic reso-
nance imaging to diagnose a dysphagia in a pa-
tient on long-term artificial respiration, the mor-
phological criteria for a HACE (high-altitude cere-
bral edema) have been met. We found microan-
giopathic white matter lesions in the area of the
corpus callosum and splenium, characteristic fea-
tures of a HACE. HACE is a severe form of altitude
sickness with truncal ataxia, disturbance of cons-
ciousness through to unconsciousness and coma.
The exact pathophysiology is still not known but
hypoxia seems to be the triggering stimulus. Thus
the question arises: long-term ventilated patients
suffering from severe gas exchange disorders
develop constellations which are equivalent to
HACE?

Anamnese

v

Ein 68-jihriger Mann wurde zum weiteren
Weaning bei Zustand nach infektexazerbierter
COPD Gruppe D nach GOLD in das Beatmungszen-
trum unseres Hauses verlegt. In der verlegenden
Klinik hatte der Patient im Rahmen der Infektexa-
zerbation ein hyperkapnisches Lungenversagen
geboten und war in diesem Rahmen intubiert
worden.

Nach mehreren frustranen Extubationsversu-
chen - bedingt durch wiederholte CO,-Reten-
tion - erfolgte eine Tracheostomaanlage.

Bei Aufnahme in unser Weaningzentrum zeigte
sich der Schluckakt des Patienten noch nicht suf-
fizient, konnte aber im Rahmen der Logopddie
durch den Patienten schnell erlernt werden.
Innerhalb kurzer Zeit war der Patient stunden-
weise an der ,Feuchten Nase“ spontanatmend.
Wir dehnten die Zeiten an der Spontanatmung
aus und konnten den Patienten nach wenigen
Tagen dekaniilieren und mit einem Platzhalter
versorgen.

Kurz nach der Entwéhnung vom Respirator kam
es zu einer akuten Atemnotepisode mit am ehes-
ten entziindlicher Schwellung der oberen Atem-
wege. Trotz sofort eingeleiteter nichtinvasiver Be-
atmung verschlechterte sich der Patient respira-
torisch und musste rekaniiliert werden. Weiter-
hin zeigte sich eine neu aufgetretene Dysphagie.
Der hinzugezogene Neurologe diagnostizierte
eine Schluckstérung unklarer Genese. Eine neuro-
muskuldre Stérung als Ursache fiir die Schluck-
storung war aus der Vergangenheit nicht bekannt
und konnte auch nicht neu diagnostiziert werden.
Zur weiteren Differenzialdiagnostik der Dyspha-
gie wurde ein MRT des Halses angefertigt, wel-
ches aber hinsichtlich der Schluckstérung ohne
wegweisenden Befund blieb. Nebenbefundlich
sahen wir allerdings die mikroangiopathischen
Marklagerldsionen.

Wir begannen eine Therapie mit Prednisolon und
versorgten den Patienten bei bestehender Aspira-
tionsgefahr mit einer PEG.

Nach respiratorischer Stabilisierung des Patienten
und mehrwochiger Prednisolontherapie konnte
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der Patient erfolgreich dekaniiliert werden. Unter einem intensi-
vierten Schlucktraining war auch eine orale Nahrungsaufnahme
wieder problemlos moglich, sodass die PEG-Sonde entfernt wer-
den konnte. Die nichtinvasive Beatmung wurde von dem Patien-
ten gut toleriert und regelmdfRig genutzt. Nach erfolgreichem
Weaning wurde der Patient in eine pneumologische Rehabilitati-
onsklinik verlegt.

Diagnostik

v

MRT-morphologisch konnte eine Stammbhirnaffektion als bild-
morphologisches Aquivalent der Schluckstérung ausgeschlossen
werden.

In der suszeptibilitdtsgewichteten Bildgebung (SWI; 1,5T, Aera,
Siemens, D) demarkierten sich punktférmige Suszeptibilitdts-
artefakte des Splenius unter Betonung der linken Seite (© Abb.1).
Dariiber hinaus fanden sich fleckférmige Signalanhebungen des
periventrikuldren Marklagers in der T2-gewichteten Bildgebung,
die als charakteristische, mikroangiopathische Marklagerlasio-
nen interpretiert wurden. Somit erfiillte der Patient formal die
bildmorphologischen Kriterien eines HACE.

Epidemiologie und Pathogenese

\4

Ein Hohenhirnédem (abgekiirzt HACE, von engl. high-altitude
cerebral edema) entwickelt sich iiber Stunden oder Tage bei Per-
sonen mit akuter Hohenkrankheit.

Das Leitsymptom ist eine Rumpfataxie mit Gehunfahigkeit. Wei-
tere Symptome sind Kopfschmerzen, Ubelkeit und Erbrechen,
Schwindelzustinde, Halluzinationen und neurologische Verdn-
derungen bis hin zu Bewusstseinsstérungen und Koma.
Begleitet wird das Hirnddem oft von einem Lungenddem (abge-
kiirzt HAPE, von engl. high-altitude pulmonary edema).

Die genaue Pathophysiologie ist bisher noch nicht gekldrt. Als
Trigger wird jedoch eine Hypoxie angenommen. Ob sich das
Hohenhirnédem aufgrund einer nachfolgenden zytotoxischen
Reaktion durch Zellschwellung oder durch eine vasogene Reak-
tion mit konsekutiver Schadigung der Blut-Hirn-Schranke ent-
wickelt, ist nicht endgiiltig geklart.

Fiir ein vasogenes Odem spricht die alleinige Mitbeteiligung der
weillen Substanz, wohingegen die graue Substanz unbeteiligt
bleibt. Eine Hypothese dazu ist, dass die graue Substanz aus eng
gepackten zelluldren Strukturen besteht, wiahrend die weilSe
Substanz weniger dicht ist und einem beginnenden Odem weni-
ger Widerstand bietet.

Diskussion

v

Suszeptibilitdtsartefakte sind lokale Stérungen des Magnetfeldes
zum Beispiel durch paramagnetische Blutabbauprodukte. Die
suszeptibilititsgewichtete Bildgebung ist daher hochsensitiv auf
intrakranielle Blutungen. Die Differenzialdiagnose punktformi-
ger Parenchymblutungen des Gehirns umfasst chronische Hyper-
tonie, Amyloidangiopathie, kaverndse Malformationen, Vaskuli-
tis und posttraumatische Scheerblutungen.
Suszeptibilitdtsartefakte sind lokale Stérungen des Magnetfeldes,
zum Beispiel durch paramagnetische Blutabbauprodukte. Die
suszeptibilitdtsgewichtete Bildgebung ist daher hochsensitiv auf
intrakranielle Blutungen.
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Abb.1 Suszeptibili-
tatsgewichtete MRT
(SWI) in axialer Orien-
tierung zeigt links
betont punktférmige
Signalabsenkungen des
Spleniums, die Himo-
siderinabbauprodukten
entsprechen. Dieses
typische Verteilungs-
muster ist mit einem
HACE (High-altitude
cerebral edema) assozi-
iert.

Die Differenzialdiagnose punktférmiger Parenchymblutungen
des Gehirns umfasst chronische Hypertonie, Amyloidangio-
pathie, kavernése Malformationen, Vaskulitis und posttraumati-
sche Scheerblutungen. Bei dem betroffenen Patienten war ein
Schddel-Hirn-Trauma aus der Vorgeschichte nicht bekannt. Auch
fiir Vaskulopathien oder fiir eine kongophile Angiopathie ergab
sich kein Hinweis. Das vaskuldre Risikoprofil setzte sich aus
einem gut eingestellten Bluthochdruck und einem jahrzehnte-
langen Nikotinabusus zusammen.

Mikroblutungen im Knie des Corpus callosums bzw. des Sple-
niums sind allerdings extrem selten und wurden bisher nur im
Kontext eines HACE berichtet.

Kallenberg et. al konnten zeigen, dass Mikroblutungen des Sple-
niums ein charakteristisches Kriterium in der kernspintomogra-
fischen Bildgebung des HACE darstellen [1].

Bei dem vorgestellten Patienten bestand zum Zeitpunkt der Un-
tersuchung kein zerebrales Odem, sodass die Vermutung nahe-
liegt, dass in der Vorgeschichte des Patienten eine Gasaustausch-
storung vorlag, die der Situation im Hochgebirge entspricht. Die
typischen Symptome einer HACE wie Rumpfataxie und Bewusst-
seinsstorungen bis hin zur Bewusstlosigkeit waren im Kontext
der intensivmedizinischen Betreuung nicht nachweisbar.

Anhand dieses Falles stellt sich die Frage, ob die detektierten
charakteristischen Mikroblutungen vermehrt bei langzeit-
beatmeten Patienten zu finden sind und man davon ausgehen
muss, dass bei Patienten mit ausgepragter Gasaustauschsto-
rung Konstellationen auftreten, die denen, die ein HACE ver-
ursachen, entsprechen. Es ist zu unterstellen, dass dieses Pha-
nomen stark unterdiagnostiziert wird.

Weiterhin ist zu kldren, ob das Vorliegen einer HACE-typi-
schen Ldsion prognostische Wertigkeit fiir den Patienten hat.
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