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der besondere fall
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Fallbeschreibung

Wir berichten über einen 23-jährigen Patienten, der 
aufgrund eines progredienten Atemversagens intensiv-
medizinisch und pneumologisch bei uns betreut wurde. 
Acht Tage vor Eintritt hatte der Patient eine Rauchgas-
inhalation durch Zink-Chlorid erlitten. Im Rahmen ei-
ner Militärübung wurde eine Petarde (Rauchgasbombe) 
gezündet, während Soldaten mit Atemschutzmasken 
ein nahezu geschlossenes Betonrohr kriechend durch-
querten. Im Rahmen einer Panikreaktion zog sich der 
Soldat die Maske vom Gesicht und inhalierte während 
ca. 60 Sekunden das zinkhaltige Rauchgas. Der Nebel 
einer Petarde enthält als Hauptbestandteil Zink-Chlorid 
(ZnCl2). Initial klagte er über Augenbrennen, Husten 
und Epiphora. Progressiv entwickelte er über die kom-
menden Stunden Dyspnoe, welche gleichentags zur 
Einweisung in ein peripheres Spital führte. Über meh-
rere Tage wurden eine intermittierende, nichtinvasive 
Beatmung (NIV) via Gesichtsmaske durchgeführt und 
Steroide verabreicht. Am achten Tag erfolgten bei mus-
kulärer Erschöpfung die Intubation und die Verlegung 
zu uns. Eindrücklich präsentierte sich das Bild eines 
hypoxischen Atemversagens mit inspiratorischer Ein-
wärtsbewegung des Sternums unter assistierter Spon-
tanatmung. Computertomographisch, acht Tage nach 
dem Ereignis, zeigten sich ausgedehnte ARDS-(Acute 
Respiratory Distress Syndrome-)Veränderungen in fast 
allen Bereichen (Abb. 1 x).
Unsere Therapie bestand in einer lungenprotektiven 
Beatmung unter permissiver Hyperkapnie ohne extra-
korporale Decarboxylierung. Kinetische Massnahmen 
(prone position [Bauchlage]) wurden einmalig für  
24 Stunden ohne Ansprechen durchgeführt. Medika-
mentös wurde eine Therapie mit Acetylcystein zur 
 Zinkelimination appliziert, Steroide und Antibiotika 
wurden trotz hoher Inflammation gestoppt. Die pulmo-
nale Gesamtcompliance betrug minimal 15 ml/mbar, 
sie begann sich zwölf Tage nach dem Ereignis zu ver-
bessern. Die invasive Beatmung wurde für eine Woche 
durchgeführt. Anschliessend benötigte der Patient zu-
sätzlichen respiratorischen Support mittels NIV (nicht-
invasive Ventilation) für mehrere Tage. Im Verlauf kam 
es zur Entwicklung von schweren strukturellen Schä-
den der Lunge, imponierend waren hierbei die multi-
lokulären Pneumatozelen (Abb. 2 x).
Ein Spannungspneumothorax der rechten Lunge 
musste notfallmässig drainiert werden.
Bei persistierender, schwerster Ruhedyspnoe und völlig 
fehlender Belastungsfähigkeit stellten wir den Patien-
ten zur Evaluation einer Lungentransplantation im Uni-

versitätsspital vor. Aufgrund des günstigen Verlaufes 
konnte von dieser jedoch abgesehen werden. Es persis-
tierten allerdings über den intensivmedizinschen Auf-
enthalt hinaus deutliche Desaturationen nach mini-
malsten Anstrengungen (z.B. Zähneputzen). Die erste 
Spiroergometrie 40 Tage nach Ereignis musste bei  
60 Watt beendet werden. Die initiale Vitalkapazität 
 betrug bei diesem vorher voll leistungsfähigen Mann 
2,3 l (= 38% der Norm), und innerhalb der nächsten 
 Monate kam es unter einer ambulanten Rehabilitation 
zu einer spektakulären Verbesserung der Belastungs-
fähigkeit und der respiratorischen Parameter. Eine 
Lungenfunktion 20 Monate danach zeigte eine unauf-
fällige Spirometrie mit einer forcierten Vitalkapazität 
(FVC) von 5,7 l, (95% der Norm), die Diffusionskapazi-
tät lag bei 87% der Norm. Die Fluss-Volumen-Kurven 
zeigten keine pathologischen Veränderungen. Computer-
tomographisch kam es analog zu den enormen physi-
schen Fortschritten zu einer Regredienz der strukturel-
len Veränderungen. Die beschriebenen Pneumatozelen 
wurden weitestgehend resorbiert, als Residuen verblie-
ben Bronchiektasen und Infiltrate in den Oberlappen 
(Abb. 3 x).
Als relevantes Zusatzproblem bestand eine toxische La-
ryngitis, die zu ausgedehnten Synechien der hinteren 
Glottiskommissur führte und klinisch als persistierende 
Heiserkeit und kraftlose Stimme imponierte. Die Belas-
tungsfähigkeit war durch die mangelnde Glottisöffnung 
signifikant limitiert, konnte aber durch zwei Opera-
tionen 12 und 15 Monate nach dem Ereignis gebessert 
werden. Aufgrund von Fibrosierungen der Stimm-
bänder besteht bis heute eine heisere, wenig belastungs-
fähige Stimme. Ein stundenweiser Einstieg als Schreiner 
war nach 9 Monaten möglich, wobei die Arbeitsfähig-
keit nach 20 Monaten etwa 50% betrug. Limitierend 
sind die hinteren Larynxveränderungen, die keine ab-
rupten und starken Anstrengungen unter Stress erlau-
ben. Von Beginn an erfolgte eine psychiatrische Mitbe-
treuung zur Verarbeitung der traumatischen Erlebnisse.

Diskussion

Ein Soldat ist Opfer einer akzidentellen Exposition von 
Zink-Chlorid im Rahmen einer militärischen Übung ge-
worden. Wir dokumentieren erstmalig den radiologi-
schen und lungenfunktionellen Verlauf über mehrere 
Monate. Aus Fallberichten ist eine hohe Letalität dieser 
Intoxikation bekannt [1–3]. Eine Rauchgasinhalation 
mit Zink-Chlorid führt zu einer lebensgefährlichen Ver-
letzung der oberen und unteren Atemwege, denn Zink-
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Abbildung 1
Initiale CT-Untersuchung 8 Tage nach Exposition.
A  Koronarer Schnitt der Lunge mit typischen ARDS-Veränderungen fast der gesamten Lunge.
B  Axialer Schnitt mit Nachweis von bilateralen, inter- und intralobulären Verdickungen (Pfeilspitzen rechts- und linksseitig) mit rechtsseitiger Konsolidation  

im Unterlappen parakardial (Pfeil).
C  Axialer Schnitt: Im Oberlappen zeigt sich links eine Kombination aus Milchglasinfiltraten (Pfeilspitze, linksseitig), crazy paving (Pflastersteinrelief, Pfeil dorsal links) 

und fokalen rechtsseitigen Konsolidationen (Stern).

A B C

Abbildung 3
CT-Untersuchung 7 Monate nach Exposition.
A  Axialer Schnitt mit residuellen, bilateralen Pneumatozelen (Pfeilspitzen rechts- und linksseitig) und fast vollständiger Regredienz der Infiltrate. 
B  Koronarer Schnitt mit bilateralen, apikalen, regredienten Milchglasinfiltraten mit inliegenden Pneumatozelen (Pfeil linksseitig) und Bronchiektasen  

(Pfeilspitze, linksseitig).
C  Koronarer Schnitt mit Nachweis von zusätzlichen Bronchiektasen im linksseitigen Oberlappen (Pfeilspitze) mit Punctum maximum im anterioren Oberlappen  

und markant regredienten Infiltraten.

A B C

Abbildung 2
CT-Kontrolle 20 Tage nach Exposition.
A  Koronarer Schnitt mit bilateralen, basalen, nodulären Milchglasinfiltraten (Pfeil, rechtsseitig) und Konsolidationen in beiden Oberlappen (Stern, linksseitig)  

und zusätzliche apikale Traktionsbronchiektasen (Pfeilspitze, rechtsseitig).
B  Axialer Schnitt mit beidseitigen, ventralen Konsolidationen und Pneumothoraces (Pfeile, links- und rechtsseitig) mit ausgedehnten Bronchiektasen  

(Pfeilspitze linksseitig) und bilateralen Pneumatozelen im Mittellappen und in der Lingula (Stern links- und rechtsseitig).
C  Konventionelles Thoraxröntgenbild a.p. im Liegen mit Nachweis eines Spannungspneumothorax rechts (Pfeil) mit Mediastinalverlagerung.

A B C
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Chlorid-Partikel gelangen aufgrund ihrer geringen Grös - 
se schnell und in einem beachtlichen Anteil (>20%) in 
die unteren Atemwege, schädigen dort das Epithel 
durch Pneumonitis, Ödementwicklung und anschlies-
sende Fibrosierung [2]. Für Zink-Chlorid-Intoxikatio-
nen sind keine spezifischen Therapieverfahren eta-
bliert. Eine sorgfältige supportive intensivmedizinische 
Betreuung ist der Grundstein der Behandlung. Ver-
schiedene medikamentöse Versuche wurden in Einzel-
fällen evaluiert. Beispielsweise können NSAID die Zink-
Chlorid-Ausscheidung erhöhen, doch scheint dieser 
Effekt auf wenige Tage nach dem Ereignis limitiert zu 
sein [4]. Ebenso war die Gabe von Surfactant in einer 
Fallserie nicht erfolgreich [3]. Aufgrund der vorliegen-
den Daten und der geringen Nebenwirkungen haben 
wir inhalativ sowie parenteral Acetylcystein verab-
reicht [7].
Während der intensivmedizinschen Behandlungsphase 
standen das akute Lungenversagen und die parenchy-
matösen Komplikationen im Vordergrund. Das Bild der 
ubiquitären Inflammation des Lungenparenchyms so-
wie die Ausbildung der multilokulären Pneumatozelen 
waren eindrücklich. Ursächlich für die Pneumatozelen-
bildung vermuten wir zwei Mechanismen. Es sind his-
tologisch Nekrosen durch Zink-Chlorid beschrieben [3], 
durch diese kann es zum Zerreissen von Alveolarsepten 
gekommen sein. Zusätzlich ist eine ventilatorassozi-
ierte Lungenschädigung (VILI) nicht auszuschliessen, 
obwohl initial mittels pressure-volume-tool am Respi-
rator (besonderes Atemmanöver, um den unteren und 
oberen Entfaltungspunkt der Lunge zu bestimmen) der 
optimale Wert für PEEP (positiver endexpiratorischer 
Druck) festgelegt und streng lungenprotektiv beatmet 
wurde. Der günstige Spontanverlauf von Pneumato-
zelen unterschiedlicher Ursachen wurde durch mehrere 
Arbeitsgruppen beschrieben [5, 6]. Der überwiegende 
Teil der Pneumatozelen in der Literatur ist jedoch 
durch äusserliche Gewalt auf den Thorax oder post-
infektiös (bakteriell oder viral [6]) bedingt, und ein kon-
servatives Vorgehen wird nur bei sekundären Kom -
plikationen wie z.B. Infekt oder Blutung empfohlen. 
Glücklicherweise haben sich bei diesem Patienten die 
gesamten pulmonal-strukturellen Veränderungen über 
Monate fast vollständig zurückgebildet. Die Rückbil-
dungsdauer von Pneumatozelen wird in der Literatur 
unterschiedlich beschrieben. In einer Arbeit wurden  
41 Fälle von traumatischen Pseudozysten ausgewertet, 
es fand sich dabei eine durchschnittliche Dauer von  
13 Wochen bis zur Resorption [5]. Während der intensiv-
medizinischen Krankheitsphase haben wir darauf ver-
zichtet, die Pneumatozelen zu drainieren, da sich diese 
Lunge mit schlechter Compliance kaum adäquat ent-
falten würde. Elektive Thoraxdrainagen, die mehrere 
Tage Keimeintrittspforten darstellen, sahen wir zudem 
als zu risikoreich an. Den guten Krankheitsverlauf 
 beeinflusst hat die Tatsache, dass es sich um ein Mono-
organversagen eines bisher gesunden Mannes ohne se-

kundäre pulmonale Infektion gehandelt hat. Die initiale 
schwerste Ateminvalidität war so eindrücklich, dass 
wir den Patienten im Universitätsspital zur Evaluation 
einer Lungentransplantation vorstellten. Ausserge-
wöhnlich ist dabei die anhaltende Erholungstendenz 
der leistungsorientierten Parameter. Heute leistet der 
Patient bei der Spiroergometrie wieder 250 Watt, zeigt 
eine normale Spirometrie, und die Diffusionskapazität 
erreichte ebenso altersentsprechende Normalwerte. 
Die ungenügende Glottisöffnung ist zwischenzeitlich 
zum limitierenden Element der Leistungsfähigkeit 
 geworden. Rasche und schwere Anstrengungen in 
Stresssituationen kann der Patient noch nicht bewälti-
gen. Bewährt hat sich die Tatsache, dass das gleiche 
Physiotherapieteam und ein Psychiater über den ge-
samten Zeitraum involviert waren.

Fazit 

Eine Rauchgasinhalation mit Zink-Chlorid-Nebel ist 
eine lebensbedrohende Verletzung. Das respiratorische 
Versagen stellt sich aber erst nach mehreren Tagen  
ein. Ob eine Zink-Eliminationstherapie mittels NSAID/ 
Acetylcystein das Outcome verbessert, bleibt ungeklärt. 
Die lungenprotektive Beatmung wie intensivmedizini-
scher Support stellen die therapeutischen Grundpfeiler 
dar. Extrapulmonale Schäden (Glottis) schränken die 
Lebensqualität massiv und dauerhaft ein. Der Spontan-
verlauf ohne Sekundärkomplikationen ist günstig. Nach 
unserer Einschätzung sollte auf den Einsatz von Petar-
den in ganz oder teilweise geschlossenen Räumen ver-
zichtet werden.
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