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Einfilhrung und Hintergrund

Odeme sind definiert als Vermehrung des in-
terstitiellen Fliissigkeitsgehaltes. Dabei konnen
sich Odeme generalisiert oder umschrieben,
akut oder chronisch manifestieren. Entspre-
chend konnen sie nach Ausbreitung (lokalisiert
oder generalisiert) oder nach Verlauf (akut/re-
zidivierend/chronisch) eingeteilt werden. Im
Abdominal- oder Thoraxraum werden sie As-
zites bzw. Hydrothorax genannt. Odeme spie-
len sowohl in der hausérztlichen Praxis als
auch in der spitaldrztlichen Tatigkeit eine
grosse Rolle. Sie sind keine Krankheitsentitét.
Verschiedenste Ursachen fiihren zur gleichen
klinischen Manifestation. Die zugrunde liegen-
den Krankheiten sind vielfiltig, entsprechend
breit ist die Differentialdiagnose. Anamnese
und Untersuchungsgang sind von entscheiden-
der Bedeutung und bringen oft die diagnosti-
sche Klarung ohne weitere Zusatzabkldrungen.
Labor- und technische Untersuchungen (falls
notig) dienen vor allem der genauen Charakte-
risierung der zugrunde liegenden Pathologie.
Die Odeme brauchen meistens keine isolierte
Behandlung, sondern bessern oder verschwin-
den mit der Therapie des Grundmorbus.

Klinisches Erscheinungsbild

Am hiufigsten gelangen Patienten mit Odemen
zum Arzt, weil sie Schwellungen, meist an den
Unterschenkeln, oder eine unerkldrliche Ge-
wichtszunahme festgestellt haben. Das klini-
sche Erscheinungsbild ist aber durchaus viel-
faltig. Die Symptomatik reicht von kosmeti-
schen Problemen iiber wenig beeintréichti-
gende Unannehmlichkeiten (abendlich driik-
kende Schuhe, nicht mehr passende Finger-
ringe usw.) bis hin zu schwerer Behinderung in
der Verrichtung von Alltagstdtigkeiten (Hy-
giene, Mobilitét...) oder gar zu lebensbedroh-
lichen Zustinden (Angioddem, Lungenddem
usw.). Die 6dembedingte Dyspnoe kann nicht
nur durch Uberwisserung, sondern auch
durch eine Schwellung im Bereich der Atem-
wege verursacht sein.

Periphere Odeme werden klinisch erst nach
einer Wasserakkumulation von einigen Litern
und somit nach einer Gewichtszunahme von
mehreren Kilogramm optisch manifest, was in
der Beurteilung und im Therapieziel mitbe-
riicksichtigt werden will.
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Das physiologische Odem — das keinen Krank-
heitswert besitzt — findet man meist symme-
trisch in geringer Ausprdgung an den unteren
Extremitdten nach ungewohnter Immobilisa-
tion, zum Beispiel nach langen Reisen.

Beim chronischen Odem bestehen nur be-
schriankte tageszeitliche und lagebedingte
Schwankungen der Ausprdgung und des Ge-
wichtes.

Odemfreie Intervalle charakterisieren die rezi-
divierende Form, z.B. beim prdmenstruellen
Syndrom oder bei Diuretika- oder Laxantien-
abusus jeweils widhrend der Medikamenten-
pausen.

Als Sonderform ist das zyklische Odem (Syn-
onyma: idiopathisches Odem, orthostatisches
Odem, Fliissigkeitsretentionssyndrom) zu er-
wéhnen. Betroffen sind vor allem Frauen zwi-
schen 20 und 40 Jahren mit Gewichtszunahme
iiber 1,4 kg wiahrend des Tages ohne Zyklus-
abhédngigkeit. Die Ursache ist unklar, entspre-
chend hoch der Prozentsatz ergebnisloser Ab-
klarungen. Auffillig ist auch die hdufige Kom-
bination mit psychischen oder psychosomati-
schen Leiden.

Zu den akut auftretenden Odemen zihlen das
Lungen- oder Angioddem, aber auch die durch
Allergien, Infektionen, Traumata oder Opera-
tionen ausgelosten Schwellungszusténde.

Auf ein generalisiertes Odem (z.B. bei Hypal-
buminamie, schwerer Herzinsuffizienz, Leber-
zirrhose), in schwerster Auspragung Anasarka
genannt, weisen vor allem Lidodeme hin.

Das lokalisierte Odem wird durch ein breites
Spektrum verschiedenster Ursachen ausgelost.
Im klinischen Alltag stehen dabei das Trauma,
die venose und die lymphatische Abflussbehin-
derung im Vordergrund.

Aszites und Hydrothorax konnen sowohl Mani-
festation eines generalisierten wie auch eines
lokalisierten Odems sein.

Im klinischen Alltag ist es im Einzelfall gele-
gentlich nicht einfach, die Odeme klar einer der
erwdahnten Gruppen zuzuordnen (siehe Abb.
1). Dennoch kann das klinische Erscheinungs-
bild zusammen mit den in der Folge beschrie-
benen korperlichen Befunden bereits gewisse
Weichen im Abkldrungsgang stellen, um der
Ursache und damit auch einer adédquaten The-
rapie ndher zu kommen.

Zur Pathogenese von Odemen

Zwei Drittel des Gesamtkorperwassers befinden
sich intra-, ein Drittel extrazellulér, 25% der ex-
trazelluldren Fliissigkeit intravaskulédr. Physio-
logischerweise wird die Fliissigkeitshalance
zwischen dem intravaskuldren und dem inter-
stitiellen Raum durch den kolloid-osmotischen
Druck einerseits und dem hydrostatischen
Druck andererseits aufrecht erhalten. Eine Er-



Abbildung 1.
Einteilung der Odeme nach Ausbreitungstyp und Verlauf.
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hohung des kapilliren Drucks, eine Albumin-
erniedrigung oder eine Kombination beider
Mechanismen kann demzufolge Odeme verur-
sachen. Odeme kénnen aber auch durch Schi-
digung des Gefdssendothels, z.B. durch chemi-
sche oder bakterielle Agenzien, thermische

Odeme

physiologisch

pathologisch
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oder mechanische Traumata verursacht wer-
den.

Eine ganze Reihe von Kompensationsmecha-
nismen begleiten das bei vielen Formen von
Odemen primér reduzierte effektive arterielle
Blutvolumen. Eine Schliisselrolle spielt dabei

Ausbreitung
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Abbildung 2.

Pathogenetische Mechanismen der haufigsten Odemformen.
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der proximale Nierentubulus mit seiner Fahig-
keit zur Salz- und Fliissigkeitsretention. Ein re-
duziertes Herzzeitvolumen fiihrt iber eine Re-
duktion des arteriellen Blutvolumens zu einem
verminderten renalen Blutfluss mit konseku-
tiver Konstriktion der efferenten Arteriolen.
Damit kann die durch das erniedrigte Blutvo-
lumen verminderte glomeruldre Filtration se-
kunddr wieder normalisiert werden. Bei
schwerer Herzinsuffizienz wird dieser Kom-
pensationsmechanismus «iiberfahren» und die
glomerulédre Filtration nimmt ab. Die Aktivie-
rung des sympathischen Nervensystems und
die Aktivierung des Renin-Angiotensin-Aldo-
steron-Systems fithren zu einer Konstriktion im
Bereich des Vas afferens und tragen zusétzlich
zur Verminderung der glomeruldren Filtration
bei.

Die erhohte Plasma-Osmolaritit wie auch die
arterielle Volumendepletion und die arterielle
Hypotonie fithren zu einer vermehrten ADH-
Sekretion und damit zu einer Zunahme der Re-
absorption von freiem Wasser im distalen Tu-
bulus, was wiederum die Odembildung ver-
stiarkt. Als Gegenmechanismus werden das
atrial natriuretic peptide (ANP) und auch das
verwandte brain natriuretic peptide (BNP) bei
einer Natriumiiberladung respektive Dehnung
der Herzvorhofe- und Kammern vermehrt aus-
geschiittet und wirken initial der Fliissigkeits-
plethora entgegen. Bei chronischer Herzinsuf-
fizienz kommt es aber bald zu einer Resistenz-
entwicklung gegeniiber den natriuretischen
Peptiden. Abbildung 2 zeigt schematisch die
verschiedenen Pathomechanismen der Odem-
bildung.

Untersuchungsgang

Die griindliche Anamnese und ein geschérfter
«klinischer Blick» fiihren meist zur Klarung der
Odemiitiologie. In vielen Féllen liegt eine offen-
sichtliche Situation vor, so dass eine weitere la-
borchemische oder apparative Kldrung ent-
behrlich wird. Der Untersuchungsablauf wird
primér durch die Unterscheidung zwischen lo-
kalisierten und generalisierten Odemen be-
stimmt.

Anamnestisch werden viele kardiovaskulire,
endokrine und renale ddemassoziierte Erkran-
kungen rasch evident. Wichtig ist die Befragung
nach tiglichen Schwankungen des Korperge-
wichts und der Odeme. Speziell wichtig ist auch
die beharrliche Befragung nach Medikamen-
ten. Insbesondere werden Diuretika und La-
xantien nicht selten bagatellisiert oder ver-
schwiegen. Nach Tropenaufenthalten, lange
zurlick liegenden internistischen Erkrankun-
gen und Traumata ist ebenso zu fahnden.
Neben der internistischen Grunduntersuchung
bilden Inspektion und Palpation der Odeme
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einen Schwerpunkt. Die Lokalisation der
Odeme (generalisiert, auf Gliedmassenregio-
nen begrenzt, streng einseitig oder lokalisiert,
Lidédeme) mit besonderer Beachtung der ent-
sprechenden Hautregion (Trophik, Farbe) fiihrt
oft zur Diagnose. Bei der Palpation achte man
auf die Odemkonsistenz, Schmerzhaftigkeit
und Dellenbildung. Gelegentlich fiithrt das
Stemmer’sche Zeichen — eine bei Lymphodem
nicht abhebbare straff-derbe Haut im dorsalen
Hand- bzw. Fussbereich — differentialdiagno-
stisch weiter. Je nach klinischem Gefédssbefund
schliessen sich allenfalls angiologische/phlebo-
logische/lymphologische apparative Abkldrun-
gen der Grunduntersuchung an.

Die klinische Leitsymptomatik bestimmt die
weitere laborchemische Untersuchung. Bei un-
klarer Situation kann der Wahrscheinlichkeit
nach vorgegangen werden. Sinnvoll als Ba-
sisuntersuchung sind die Bestimmung von Nie-
renretentionswerten, Serumalbumin, Serum-
elektrolyten und Eiweissgehalt im Urin. Die D-
Dimer-Bestimmung ist heute bei Verdacht auf
akute Venenthrombose primédre Laborunter-
suchung. Die hohe Sensitivitit der Methode
(>95%) schliesst bei negativem Resultat eine fri-
sche thromboembolische Erkrankung fast si-
cher aus. Die selteneren 6demassoziierten Er-
krankungen erfordern eine gezielte, aufwendi-
gere Diagnostik, insbesondere beim allergi-
schen Formenkreis, Endokrinopathien und Au-
toimmunerkrankungen. Bei rezidivierendem,
akut auftretendem Odem mit auffilliger Fami-
lienanamnese kann die Bestimmung des C1qg-
Esterase-Inhibitors die Diagnose des here-
ditdren Angioddems (Synonym: angioneuroti-
sches Odem) sichern.

Die bildgebende Diagnostik richtet sich nach
dem klinischen Befund. Je nach dieser Triage
kommen Ultraschallverfahren, konventionelle
Radiographie, Computertomographie, Magnet-
resonanztomographie, Nuklearmedizin (z.B.
Lymphszintigraphie), Fluoreszenz-Mikrolym-
phographie und spezielle Gefdssdiagnostik mit
Kontrastmitteln zum Zug. Die Lymphographie
mit dligen Kontrastmitteln ist obsolet. Insbe-
sondere die MRT hat im Bereich von tiefliegen-
den Odemen eine wertvolle Erweiterung des
apparativ-technischen Spektrums gebracht.
Die Duplex-Ultraschalltechnik ist in der Dia-
gnostik von vends bedingten Odemen heute
praktisch diagnostischer Goldstandard mit
hoher Sensitivitdit und Spezifitdt. Letztlich
bleibt in einigen Fillen die Atiologie der Odem-
krankheit trotz ausgeschépfter Diagnostik un-
klar.

Differentialdiagnose des Odems

Grundsétzlich muss zwischen lokalisierten und
generalisierten Odemen unterschieden wer-



Abbildung 3.
Einteilung des Angioodems.

den. Dabei konnen primér lokalisierte bzw. kli-
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Tabelle1. Differentialdiagnose des Odems.

Kardiales Odem

Renales Odem

Hepatisches Odem

Hypoproteinamisches Odem

Phlebodem

Ischamie-bedingtes Odem

Odem bei kapillarer
Permeabilitatsstorung

Lymphédem

Lipédem
Endokrin-bedingtes Odem

Angio6dem

Kombinierte Odeme

Medikamentos-induziertes
Odem

Zyklisches oder
idiopathisches Odem

Herzinsuffizienz, Perikarderkrankungen, Vorhofthrombus/
Tumor

Nephrotisches Syndrom, akute Glomerulonephritis,
andere Nephropathien mit akuter oder chronischer,
oligurischer Niereninsuffizienz

Leberzirrhose, hepatisches venookklusives Syndrom

Malnutrition, Malabsorption, enterale oder renale Eiweiss-
verluste, Verbrennungen, Blut/Plasmaverluste, Alboumin-
synthese-Storung bei Leberinsuffizienz

Phlebothrombose, oberflachliche Thrombophlebitis, post-
thrombotisches Syndrom, untere/obere Einflussstauung,
Venenkompression, vendser Tumoreinbruch, Selbst-
stauung

Chronisch-kritische Ischamie, Vaskulitis

Mechanische, chemische, thermische, aktinische post-
traumatische, tierische, pflanzliche, chemische, infektiose
Noxen, Allergene, Diabetes mellitus, Vaskulitis

Primares Lymphddem, Zustand nach rezidivierendem
Erysipel, okklusive Lymphangitis, Obstruktion/Kompres-
sion der Lymphbahnen, Status nach Operation oder
Radiotherapie lymphatischer Strukturen, Filariose

Adipositas

Primarer (Conn-Syndrom) oder sekundarer (z.B. Alkohol-,
Diuretika-, Laxantienabusus) Hyperaldosteronismus,
Cushing-Syndrom, Myxddem, Schwangerschaft,
pramenstruell

Hereditares Angioodem, medikamentos-induziertes
(z.B. ACE-Hemmer), (Abb. 3)
z.B. Phleb-Lip-Lymphodem

NSAR, Calciumantagonisten (v.a. Dihydropyridine),
Prazosin, Minoxidil, Diuretika, Glukokortikosteroide,
Ostrogene usw.

Generell selten; ofters bei Frauen im mittleren Alter
beobachtet (Ausschluss-Diagnose)
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Odem) oder mit massivem Ausmass (renales
Lidodem bei nephrotischem Syndrom, bis 20
Liter Fliissigkeitsretention) generalisieren. Eine
frithzeitige differentialdiagnostische Zuord-
nung der Odemursache ist somit von weitrei-
chender Konsequenz. Eine Zusammenstellung
findet sich in Tabelle 1.

Nebst den klassischen «0Odemkrankheiten»
Herzinsuffizienz, Leberzirrhose, nephrotisches
Syndrom und der chronisch venésen Insuffizi-
enz der unteren Extremitit werden zuneh-
mend auch «iatrogene» bzw. medikamentos-
induzierte Odeme in der Praxis beobachtet. Der
verbreitete Gebrauch von nicht-steroidalen
Entziindungshemmern (NSAR fiihren in etwa
5% zu Odemen), Ostrogenen, Kalziumantago-
nisten und Diuretika macht diese Tatsache ver-
stindlich. In den letzten Jahren zunehmend
héufiger beschrieben wird das Angioddem. Ab-
bildung 3 zeigt eine fiir den klinischen Alltag
brauchbare Einteilungsmoglichkeit dieses
Krankheitshildes.

Allgemeine Odemtherapie

Die Therapie der Odeme richtet sich nach der
Grunderkrankung. Entsprechend den haupt-
sdchlichen Pathomechanismen — hdmodyna-
misch bedingter Fliissigkeitsshift ins Intersti-

Abbildung 4.

Sekundares Lymphodem links
nach Bestrahlung des Beckens.
Man beachte die 6dematose
Schwellung von Ober- und
Unterschenkel mit Aussparung
des Fusses.
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Abbildung 5.

Angiodédem nach ACE-Hemmer-
Einnahme. Eindriickliche Lid-
o6deme, linksbetont.

Tabelle 2. Differentialtherapeutische Aspekte der Odembehandlung.

Allgemein, generalisierte Meist Start mit einem Diuretikum, Salz- und Fllssigkeits-

Odeme restriktion, Monitoring von Gewicht und Diurese, Elektro-
lyten, metabolischer Alkalose, Hyperurikamie. Auf
Zeichen der Gewebshypoperfusion achten (Harnstoff-
Kreatininanstieg, Abname der Diurese).

Rechtsherzinsuffizienz Diuretikum, evtl. Preload-Senkung mit Nitraten.

Linksherzinsuffizienz Diuretikum, ACE-Hemmer, im Verlauf evtl. Aldosteron-
Antagonist, initial niedrig dosiert Betablocker.

Leberzirrhose Priméres Diuretikum der Wahl Spironolacton, bis maximal
400 mg/d steigern.

Priméare Niereninsuffizienz Schleifendiuretikum, héhere Dosis notwendig wegen re-
duzierter Zahl funktionierender Nephronen, bei nephroti-
schem Syndrom wegen Inaktivierung des Diuretikums
durch Albuminbindung im Primarharn.

Vendses Odem Varizen-Operation, Antikoagulation bei akuter Thrombose,
in ausgewahlten Fallen Thrombektomie oder Lyse, Hoch-
lagerung, Kompressionsstriimpfe.

Lymphodem Lymphdrainage nach Foéldi, konsequente Kompressions-
therapie mit Strumpfen der Klasse Il oder IV. Bei sekun-
daren Formen Therapie Grundmorbus (Becken/retroperi
tonealer Tumor, Mamma-Ca usw.).

Lipédem Behandlung der Adipositas.

Angioodem Evtl. Anabolika prophylaktisch, Substitution von C1qg-Inhi-
bitor-Faktor bei hereditdrem Angioédem im Anfall oder
prophylaktisch, z.B. vor Operationen, symptomatisch
Antihistaminika/Steroide bei der allergischen oder medi-
kamentésen Form, Allergenkarenz bzw. Expositions-
prophylaxe.

Therapieresistente Odeme Evtl. Versuch mit Torasemid p.o. (wird bei Herzinsuffizinz
besser resorbiert als Furosemid), bei Misserfolg hoch
dosiert Furosemid i.v. Schleifendiuretika evtl. kombiniert
mit Thiazid-Typ-Diuretika (Angriffspunkte an verschiede-
nen Stellen der Nephrone). Diagnose Uberprifen, an
Selbststau denken, nach Medikamenten-Abusus fahnden!
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tium und Retention von Natrium und Fliissig-
keit durch die Nieren — wird eine Korrektur der
hdmodynamischen Stérung, der ungeniigen-
den renalen Ausscheidung und eine Restriktion
der Natrium- und Fliissigkeitszufuhr ange-
strebt. Das akute Lungenddem ist nebst dem
seltenen Angioddem praktisch die einzige akut
lebensbedrohliche Form des Odems mit imme-
diatem Therapiezwang. In den iibrigen Fallen
kann und soll die Reduktion der Odeme nicht
zurasch erfolgen. So konnen bei Leberzirrhose
eine forcierte Diurese durch Hypokalidmie, me-
tabolische Alkalose und starke Verminderung
des effektiven Blutvolumens ein hepatisches
Koma oder ein hepatorenales Syndrom provo-
zieren.

DifferentiaIthgrapeutische
Aspekte der Odemtherapie

Da bei der Herzinsuffizienz und der Leberzir-
rhose die Flissigkeitsretention kompensato-
risch erfolgt, wird durch die diuretische Thera-
pie das Herzschlagvolumen primér vermindert.
Trotzdem profitieren die Patienten im allge-
meinen von der Diuretikatherapie. Bei schwe-
rer Herzinsuffizienz mit niedrigem zirkulieren-
den arteriellen Blutvolumen oder bei zu star-
kem und raschem Einsatz der Diuretika dage-
gen kann eine kritische Verminderung der Ge-
webeperfusion auftreten. Bei Odemen infolge
isolierter primérer Niereninsuffizienz besteht
diese Gefahr weniger. Die renale Perfusion
unter diuretischer Therapie kann anhand der
Urinausscheidung und der Anderung der Harn-
stoff- und Kreatininwerte abgeschétzt werden.
Eine zusammenfassende Ubersicht der diffe-
rentialtherapeutischen Aspekte findet sich in
Tabelle 2.

Neuerungen
der letzten fiinf Jahre

Eine grundlegende Wandlung hat die Diagno-
stik des Odems in den letzten fiinf Jahren nicht
erlebt. Die Einblicke in die pathophysiologi-
schen Zusammenhinge der Odementstehung,
insbesondere im Bereich des Renin/Angioten-
sin-Systemes, haben sich kontinuierlich ver-
tieft. Deutlich zugenommen haben die Publika-
tionen zum Angioodem als Folge der ACE-Hem-
mer-Medikation und seltener — wahrscheinlich
durch Kreuzreaktion — auch von AT-1I-Antago-
nisten. Eine gegeniiber frither erhéhte Bedeu-
tung in der Diagnostik von Odemen haben die
modernen bildgebenden Methoden erlangt,
allen voran die Magnetresonanztomographie.
Mit ihr ist es auch moglich, von aussen nicht
sichtbare Odembildung im Bereich des Bewe-
gungsapparates und des Intestinums darzu-
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Abbildung 6.

Groteskes Lymph-/Lip-/Phleb6dem beidseits mit Gamaschenulzera

bei Adipositas permagna, Status nach rezidivierenden Erysipel beidseits und
postthrombotischem Syndrom.

Quintessenz

Odeme sind keine eigenstindige Krankheit, sondern ein Befund mit
vielfaltigsten Ursachen.

Prédzise Anamnese und Befunderhebung stehen weit vor apparativen
Zusatzabklarungen.

Odeme konnen lokalisiert oder generalisiert, akut, chronisch oder
rezidivierend auftreten.

Die Behandlungsmoglichkeiten richten sich nach der Grundkrankheit.

Die verbesserte Herzinsuffizienzbehandlung, insbesondere durch ACE-
Hemmer, hat bei den kardial bedingten Odemen eine wesentliche
therapeutische Verbesserung gebracht.

Beim venos bedingten Odem liegen die effizientesten Behandlungs-
moglichkeiten in der Sanierung einer allfilligen Varikose und/oder
Kompressionstherapie.

Beim akut und einseitig 6dematdsen Bein muss zwingend eine Venen-
thrombose ausgeschlossen bzw. bewiesen werden.

Einseitige sekundidre Lymphodeme sind bis zum Beweis des Gegenteils
verdédchtig auf das Vorliegen eines Malignoms.

Therapieoptionen beim primédren Lymphddem sind eine korrekte
Entstauungsmassage nach Foldi und die Kompressionstherapie.

Nach sorgfiltiger Abklirung unklare Odeme sind verdéchtig auf
Angioédeme, zyklische oder medikamentds induzierte Odeme
sowie auf Selbststau.
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stellen. Auch Ursachen von lokalisierten Ode-
men, beispielsweise Abflussbehinderungen im
kleinen Becken, kénnen durch das hohe Auf-
l6sungsvermdogen der Magnetresonanz-Technik
in einem fritheren Stadium erfasst werden als
beispielsweise mit der Computertomographie.
Auf dem therapeutischen Sektor ist bei den kar-
dial bedingten Odemen der Einsatz der ACE-
Hemmer und neu auch der niedrig dosierten
Betablocker und Aldosteron-Antagonisten zum
Standard geworden. Damit werden nicht nur
die Odeme effizient behandelt, sondern ebenso
die kardiale Morbiditdt und Mortalitdt gesenkt.
Auch die protektive Wirkung in der Préavention
von Odemen bei diabetischer Nephropathie mit
ACE-Hemmern ist inzwischen gut etabliert.

Ausschau

Was ist beziiglich der Diagnostik und Behand-
lung von Odemen in der Zukunft zu erwarten?
Wohl kaum Umwilzendes, darf die verein-
fachte Antwort lauten. Am meisten Bewegung
diirfte erneut in der Behandlung der Herzin-
suffizienz erwartet werden. Stichworte sind
hier die Bedeutung der Angiotensin-II-Antago-
nisten und der Betablocker sowie der Aldo-
steron-Antagonisten. Bei den lokalen Odemen
der unteren Extremitit wird die aktive versus
passive Behandlung der Venenthrombose ein
Thema bleiben. Den offensichtlichen Risiken
und dem Aufwand einer Thrombektomie oder
Lysetherapie und ihren unsicheren Spétresul-
taten steht die sichere Antikoagulation mit der
doch recht hohen Inzidenz der Entwicklung
einer chronisch-venésen Insuffizienz im Lang-
zeitverlauf entgegen. Mit Sicherheit weiterhin
unbefriedigend wird die Therapie des
primédren Lymphodems bleiben. Den fehlenden
bzw. insuffizienten Lymphkollektoren wird
kein pathogenetisch verniinftiger kurativer
Ansatz entgegengestellt werden konnen. Bei
den renal bedingten Odemen wire grundsétz-
lich eine epidemiologisch bedeutsame Progres-
sionsverzégerung der Nierenkrankheit, insbe-
sondere bei der diabetischen Nephropathie,
durch die breite Anwendung der ACE-Hemmer,
denkbar. Bei den vielen anderen, seltenen
Odemmanifestationen werden die Entwicklun-
gen, soweit aus dieser Warte beurteilbar, kaum
spektakuldr sein.
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