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Chronisch obstruktive
Lungenerkrankung
(COPD)

4.1

Ihr Oberarzt kiindigt Ihnen einen 64-jahrigen Patien-
ten an, der seit 2 Jahren an einer einfachen chronischen
Bronchitis leidet. Uber welche Symptome klagt dieser
Patient wahrscheinlich und welche Angabe werden Sie
aller Voraussicht nach in der Risikoanamnese finden?

Die beiden Kardinalsymptome der einfachen, nicht-ob-
struktiven chronischen Bronchitis sind ein persistierender
Husten und ein zdher, weiRlicher Auswurf, zu Beginn v.a.
morgens, im weiteren Verlauf auch ganztdgig. Die meisten
Betroffenen sind starke Raucher.

MERKE. Nach der WHO-Definition liegt eine chronische
Bronchitis vor, wenn ein Patient in 2 aufeinanderfolgenden
Jahren an mindestens 3 aufeinanderfolgenden Monaten an
Husten und Auswurf leidet.

Aktuell klagt der Patient mit bekannter chronischer
Bronchitis iiber zunehmende Luftnot. Bei der korperli-
chen Untersuchung bemerken Sie eine leichte Lippenzy-
anose, ein exspiratorisches Giemen und ein verldngertes
Exspirium. Erldutern Sie kurz die Pathogenese der
Symptome und Befunde!

Symptome und Befunde sind charakteristisch fiir die chro-
nisch obstruktive Lungenerkrankung, kurz COPD. Die intra-
thorakalen Atemwege sind verengt, damit erhoht sich der
Atemwiderstand und die Atemarbeit nimmt v.a. in der Ex-
spirationsphase zu. Subjektiv empfinden die Patienten die
gesteigerte Atemanstrengung als Luftnot. Objektive Befunde
sind ein verlangertes Exspirium und Giemen. Durch die ein-
geschrankte Beliiftung der Lungenareale wird das Blut nicht
mehr ausreichend mit Sauerstoff gesattigt, der Patient wird
zyanotisch.

Die Blutgasanalyse lhres Patienten mit COPD zeigt
einen pO, von 55mmHg und einen pCO, von 44 mmHg.
Wie beurteilen Sie diese Konstellation?

Bei dem Patienten besteht eine isolierte arterielle Hypo-
xamie, der Kohlendioxidpartialdruck, kurz pCO,, ist normal.
Eine normokapnische Hypoxdmie ist typisch fiir die respira-
torische Partialinsuffizienz.
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MERKE. Der pCO, im Blut korreliert linear mit der alveola-
ren Ventilation, durch Steigerung der Ventilation nimmt die
CO,-Abgabe zu.

* Die O,-Aufnahme in das Blut ist weitgehend unabhangig
vom pO, in den Alveolen (O,-Bindungskurve im gesattig-
ten Bereich).

* Eine Hyperventilation kann zwar den alveoldren pO,
erhohen, nicht aber die O,-Aufnahme in das Blut.

Was verstehen Sie unter einer respiratorischen
Globalinsuffizienz? Wann kommt es bei chronischen
Lungenerkrankungen wie der COPD dazu?

Bei der respiratorischen Globalinsuffizienz ist der pO, ver-
mindert und der pCO, erhéht. Eine hyperkapnische Hypo-
xdmie entsteht, wenn die Atemmuskulatur durch die kom-
pensatorische Hyperventilation erschopft ist und der Kérper
den steigenden pCO, nicht mehr durch Steigerung des Atem-
minutenvolumens senken kann.

Erklaren Sie kurz, warum bei Patienten mit intra-
thorakaler Obstruktion v. a. die Exspiration und nicht die
Inspiration betroffen ist!

Bei der Inspiration sinkt der intrathorakale Druck und die
Atemwege werden erweitert. Bei der Ausatmung werden
die Bronchien durch den erhdhten intrathorakalen Druck
zusatzlich komprimiert. Daher macht sich eine Obstruktion
in den intrathorakalen Atemwegen v.a. in dieser Atmungs-
phase bemerkbar.

Nennen Sie die wichtigsten Risikofaktoren der COPD!

Der wichtigste exogene Risikofaktor der COPD ist der lang-
jahrige Zigarettenkonsum, 90% aller COPD-Patienten haben
geraucht. Allerdings entwickeln nur 15-50% aller Raucher
eine COPD, was auch fiir genetische Einfliisse spricht. Ent-
scheidend ist der frithe Beginn des Rauchens in der Jugend
und die Summe der Pack Years. Weitere exogene Risikofak-
toren sind berufsbedingte Noxen wie quarzhaltige, Baum-
woll- und Getreidestdube sowie Schweifrauche und Gase
wie Stickoxid, Ozon und Chlorgas, auBerdem die allgemeine
Luftverschmutzung und gehdufte Infektionen in der Kind-
heit. Endogene Risikofaktoren sind der angeborene «,-Anti-
trypsin-Mangel, bronchiale Hyperreagibilitdt und Stérungen
des Lungenwachstums.

aus: Hellmich u.a., Miindliche Priifung - Innere Medizin (ISBN 9783132406377) © 2017 Georg Thieme Verlag KG Stuttgart - New York



4.1 Chronisch obstruktive Lungenerkrankung (COPD)

Welche Lungenfunktionsparameter sind entschei-
dend fiir die Diagnose einer Atemwegsobstruktion bei
COPD?

Entscheidend ist der Nachweis einer nicht vollstindig re-
versiblen Atemwegsobstruktion: Diese ldsst sich am ein-
fachsten durch eine Abnahme der Einsekundenkapazitit,
kurz FEV,, nachweisen. Die FEV, beschreibt die Luftmenge,
die ein Patient nach maximaler Inspiration innerhalb von
1 Sekunde unter maximaler Anstrengung ausatmen kann.
Sie wird entweder als Absolutwert in % des altersabhangi-
gen Solls oder in Relation zur verfiigharen inspiratorischen
Vitalkapazitdt als sog. Tiffeneauwert angegeben. Die in-
spiratorische Vitalkapazitat reprdsentiert die individuelle
Luftmenge, die der Patient nach maximaler Ausatmung
maximal einatmen kann. Siehe Abb. 4.1

MERKE. Grenzwerte: Eine FEV, < 80% bzw. ein Tiffeneau-
wert < 70% sprechen fiir eine obstruktive Lungenerkran-
kung.

Bei einigen Patienten mit COPD finden Sie trotz
ausgepragter obstruktiver Symptomatik einen normalen
relativen Tiffeneauwert. Bei welcher Unterform der COPD
wird diese Konstellation beobachtet? Begriinden Sie, wie
es dazu kommt!

Patienten mit Lungenemphysem kdénnen die eingeatmete
Luft nicht mehr vollstindig abatmen. Durch die Zersto-
rung der elastischen Lungenfasern verliert die Lunge ihre
Retraktionskraft, die Wand der kleinen Bronchien wird
instabil und einzelne Alveolen verbinden sich zu groRen,
funktionsuntiichtigen Emphysemblasen. Durch den Verlust
der Retraktionskraft und den funktionellen Kollaps der in-
stabilen Bronchiolen wédhrend der Ausatmung wird die Luft
in den Emphysemblasen ,gefangen“ und die Lunge iiber-
bldht. Hierdurch steigt das nach maximaler Ausatmung in
der Lunge verbleibende Residualvolumen, die Atemmittel-
lage verschiebt sich in Richtung Inspiration und die Vital-
kapazitat sinkt. Die relative, auf die Vitalkapazitdt bezogene
Einsekundenkapazitat bleibt folglich normal.

Mit welcher Untersuchungsmethode kdnnen Sie bei
einem Patienten mit Lungenemphysem eine Lungen-
tiberbldhung und eine Atemwegsobstruktion nach-
weisen? Beschreiben Sie kurz das Verfahren!

In diesem Fall konnen Lungeniiberblihung und Atemwegs-
obstruktion mit der Bodyplethysmografie nachgewiesen
werden. Aus den atmungsbedingten Druckschwankungen
in der Kammer konnen Parameter wie der Atemwegswider-
stand, das Residualvolumen, die totale Lungenkapazitdt und
das intrathorakale Gasvolumen berechnet werden. Fiir eine
Uberblahung sprechen erhéhe Werte beim Residualvolu-
men, bei der totalen Lungenkapazitdt und beim intrathora-
kalen Gasvolumen. Siehe Abb. 4.2

MERIKE. Bei einer Atemwegsobstruktion ist der Atem-
wegswiderstand typischerweise auf > 0,3 kPa x s/l erhoht.

Welche Grunderkrankung sollten Sie bei einem
44-jahrigen Patienten mit Lungenemphysem aus-
schlieBen? Wie kommt es bei dieser Erkrankung zu
einem Lungenemphysem?

Bei Patienten < 50 Jahren sollte ein angeborener homozygoter
o,-Antitrypsinmangel ausgeschlossen werden. o, -Antitrypsin
ist die wichtigste physiologische Antiproteinease. Ist ihre
Konzentration auf < 0,9g/l vermindert, wird die Lungen-
struktur durch das Ubergewicht der Proteasen zerstort. Die
Folge ist ein friihzeitig, zwischen dem 20. und 30. Lebensjahr
auftretendes Lungenemphysem. Inzwischen kann man einen
a,-Antitrypsinmangel per Schnelltest ausschliefen, im posi-
tiven Fall miissen weitere genetische Untersuchungen folgen.

Welche Therapie leiten Sie bei einem Patienten mit
Lungenemphysem bei a,-Antitrypsinmangel ein?

Abb. 4.1 Spirometrie: Statische und
dynamische Lungenvolumina. AZV:
Atemzugvolumen, ERV: exspiratorisches
Residualvolumen, FEV,: Einsekunden-
kapazitdt, FRC: funktionelle Restkapa-

zitdt, IC: inspiratorische Kapazitdt, IRV:
inspiratorisches Residualvolumen, RV:

Residualvolumen, TC: Totalkapazitdt, VC:
Vitalkapazitdt (aus Hahn, |.-M.: Check-
liste Innere Medizin, 7. Auflage, Georg
Thieme Verlag, 2013).
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Abb. 4.2 Resistanceschleifen (aus Lorenz, |., Bals, R., Nowak, D. et al.: Checkliste XXL Pneumologie, 4. Auflage, Georg Thieme

Verlag, 2016): a Normalbefund; b Lungenemphysem.

Bei Patienten mit homozygotem «,-Antitrypsinmangel,
mittelgradiger Funktionseinschrankung - also einer FEV,
zwischen 40 und 65% - und einem hohen jdhrlichen FEV -
Verlust > 50ml wird a,-Antitrypsin substituiert. Vorausset-
zung ist allerdings eine Nikotinkarenz!

MERKE. Am haufigsten entsteht das Lungenemphysem

auf dem Boden einer chronischen Bronchitis, die durch

Inhalation von Tabakrauch oder Umweltgasen ausgelost ist

(Lungenemphysem bei COPD). Weitere Ursachen:

« allgemeine Alterungsprozesse (Altersemphysem) ohne
klinische Relevanz

* angeborener a,-Antitrypsinmangel

Narbenemphysem

« Uberdehnungsemphysem nach Lungenteilresektion

Welche klinischen Untersuchungsbefunde erwarten
Sie bei einem Patienten mit Lungenemphysem?

Zeichen der Lungeniiberbldhung bei Lungenemphysem sind

* Fassthorax mit horizontal verlaufenden Rippen, gebldhten
Schliisselbeingruben und inspiratorischen Einziehungen
im Flankenbereich

e leise, kaum horbare Atem- und Herzgerdusche, die sog.
»Silent Lung*

o tiefstehendes Zwerchfell

¢ hypersonorer Klopfschall
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aus: Hellmich u.a., Miindliche Priifung - Innere Medizin (ISBN 9783132406377) © 2017 Georg Thieme Verlag KG Stuttgart - New York

Nennen Sie typische radiologische Veranderungen
bei Lungenemphysem!

Typisch sind tiefstehende, abgeflachte Zwerchfelle, horizon-
tal verlaufende Rippen, ein erweiterter a.-p.-Thoraxdurch-
messer mit weitem Retrosternal- und Retrokardialraum
sowie eine erhdhte Strahlentransparenz. Siehe Abb. 4.3

Beschreiben Sie eine typische Flussvolumenkurve bei
einem Patienten mit Atemwegsobstruktion und Lungen-
emphysem!

In der Flussvolumenkurve werden die ex- und inspiratori-

schen Gasfliisse iiber das Volumen aufgezeichnet. Zu jedem

aus- oder eingeatmeten Luftvolumen wird die entsprechen-
de Atemstromstdrke registriert.

e Bei intrathorakaler Atemwegsobstruktion nehmen der ini-
tiale Atemspitzenfluss und die maximale exspiratorische
Atemstromstdrke bei 75%, 50% und 25 % der Vitalkapazitat
ab. Der exspiratorische Anteil der Flussvolumenkurve ver-
lduft nicht mehr linear, sondern konkavformig.

e Typisch fiir das Lungenemphysem ist ein friihexspirato-
rischer Knick bei Ausatmung von 75% der Vitalkapazitdt.
Dieser Wert reprdsentiert den exspiratorischen Kollaps
der instabilen Bronchien.

Siehe Abb. 4.4

Abb. 4.3 Rontgen Thorax: Lungenemphysem
(aus Burgener, F. A., Kormano, M., Pudas, T.:
Differential Diagnosis in Conventional Radio-
logy, 3. Auflage, Georg Thieme Verlag, 2007):

a a.-p.; b seitlich.



4.1 Chronisch obstruktive Lungenerkrankung (COPD)
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Abb. 4.4 Flussvolumenkurve (nach Hahn, ].-M.: Checkliste
Innere Medizin, 7. Auflage, Georg Thieme Verlag, 2013).

a Normalbefund; b Lungenemphysem. PEF: exspiratori-
scher Atemspitzenfluss (Peak-Flow), MEF,, bzw. MEF:
maximale exspiratorische Atemstromstdrke bei 25 % bzw.
50 % der Vitalkapazitat.

Warum wird fiir die Anerkennung einer COPD als

Berufserkrankung nicht nur eine Abnahme der relativen
Einsekundenkapazitdt, sondern auch ein erhéhter Atem-
wegswiderstand in der Bodyplethysmografie gefordert?

Die Bestimmung des Tiffeneauwerts hiangt von der aktiven
Mitarbeit und Motivation des Patienten ab. Da die Body-
plethysmografie den Atemwegswiderstand bei normaler
Atmung misst, ist der ermittelte Wert weitestgehend un-
abhangig von der Mitarbeit des Patienten.

Bei der COPD kénnen Emphysem und Bronchial-
obstruktion unterschiedlich stark ausgepragt sein.
Abhingig vom Uberwiegen der einen oder anderen
Komponente werden 2 typische klinische Phdanotypen
beschrieben. Welche sind gemeint? Nennen Sie kurz die
wesentlichen Unterschiede!

Bei Patienten mit COPD werden der ,,Emphysematiker* bzw.

»Pink Puffer* und der ,,Bronchitiker* bzw. ,,Blue Bloater*

unterschieden. Die beiden Typen unterscheiden sich v.a.

durch das AusmafR der respiratorischen Insuffizienz und der

Dyspnoe.

e Kennzeichen des ,,Pink Puffers* sind ein kachektischer
Korperbau, eine ausgeprdgte Dyspnoe mit trockenem
Reizhusten, eine respiratorische Partialinsuffizienz mit
nur minimaler Zyanose und leise Atemgerdusche in der
Auskultation.

» Kennzeichen des ,,Blue Bloaters* sind Ubergewicht, pro-
duktiver Husten, exspiratorisches Giemen, respiratorische
Globalinsuffizienz mit ausgeprdgter Zyanose und se-
kunddrer Polyglobulie, aber kaum Dyspnoe. Bei ihm ent-
wickelt sich friihzeitig ein Cor pulmonale (siehe Tab. 4.1).

Tab. 4.1 COPD Phdnotypen.

Pink Puffer Blue Bloater
Gewicht kachektisch ibergewichtig
Hautkolorit  blass zyanotisch
Symptome ausgepragte produktiver Husten,
Dyspnoe, leichter  kaum Dyspnoe
trockener Husten
Unter- leise Atemge- Distanz-Giemen,
suchungs- rdusche, Silent feuchte Rassel-
befunde Chest gerdusche
Blutgas- respiratorische respiratorische
analyse Partialinsuffizienz ~ Globalinsuffizienz
(pO, ¢ und pCO, (pO, ! und
normal oder 1) pCo, 1)
Komplika- pulmonale Kach-  chronische Hypoxie
tionen exie spat: Cor mit sekundarer Poly-

pulmonale globulie, Trommel-
schldgelfingern und
Uhrglasndgeln friih:

Cor pulmonale

MERKE. Der Pink Puffer ,erkdmpft* sich seine respirato-
rische Partialinsuffizienz auf Kosten starker Dyspnoe (sog.
L,Fighter®). Der Blue Bloater leidet kaum unter Dyspnoe,
entwickelt daftir aber friihzeitig eine respiratorische Glo-
balinsuffizienz (,Nonfighter®). Beide Typen sind klinische
Extreme, die vollstandig ausgepragt nur selten beobachtet
werden.

Welcher kausale Therapieansatz fiihrt bei Patienten
mit COPD zur Besserung der Symptome und der Prognose?

Nur die konsequente Nikotinkarenz bzw. Arbeitsplatzhygie-
ne bei beruflicher Exposition kann Symptome und Prognose
bessern.
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INFOBOX. COPD: Pathogenese

Unter den Uberbegriff COPD fallen die chronisch-ob-
struktive Bronchitis und das obstruktive Lungenemphy-
sem. Der hdufigste Ausloser (> 90 %) ist das langjahrige
Inhalationsrauchen. Seltenere Ursachen sind inhalative
Umweltnoxen (Stdube wie quarzhaltige, Baumwollund
Getreidestdube, Schweirauche und Gase wie Stickoxid,
Ozon und Chlorgas), allgemeine Luftverschmutzung, ge-
héufte Infektionen in der Kindheit und ein angeborener
a,-Antitrypsinmangel. Am Anfang entwickelt sich eine
chronische, nicht-obstruktive Bronchitis. In diesem
Stadium ist die Erkrankung bei Noxenkarenz reversibel.
Bei fortwahrender Noxeneinwirkung hypertrophiert die
Bronchialschleimhaut und das Lumen wird eingeengt
(Remodelling der Atemwege mit Entwicklung einer
chronisch obstruktiven Bronchitis. Durch die chronische
Irritation ist der Tonus der Bronchialmuskulatur erhoht,
die Schleimhaut schwillt an und reagiert mit vermehrter
Schleimsekretion (Dyskrinie). Durch die Schadigung des
zilientragenden Oberfldchenepithels ist die mukozilidre
Clearance gestort, Bakterien besiedeln die Bronchial-
schleimhaut. Im weiteren Verlauf setzen eingewanderte
Entziindungszellen gewebezerstérende Proteasen frei. Sie
kénnen das Lungenparenchym ungehindert angreifen, da
die Antiproteasen durch die inhalativen Noxen inaktiviert
werden (Lungenemphysem durch Proteasen/Antiprotea-
sen-Ungleichgewicht). Das Alveolargeriist wird irreversibel
zerstort, es bilden sich groRe, funktionsunttichtige Luft-
raume, in denen kein Gasaustausch stattfinden kann. Die
Wand der kleinen Bronchiolen wird instabil, so dass sie bei
Exspiration durch den zunehmenden intrathorakalen Druck
kollabieren (obstruktives Lungenemphysem).

Nach welchen Kriterien wird die COPD in ihre
Schweregrade eingeteilt?

Nach den GOLD Leitlinien (Global Initiative for chronic Ob-
structive Lung Disease) teilt man die COPD in 4 Gruppen (A-
D) ein (Abb. 4.5) nach
¢ Exazerbationshdufigkeit: > oder < 2/Jahr
¢ Dyspnoeempfinden nach dem modifizierten MRC (Medi-
cal Research Council)-Score:
- 0: keine Atemnot
- 1: Atemnot bei Treppensteigen
- 2: Atemnot bei 100 m ebenerdig gehen
- 3:Patient kann Haus nicht verlassen
- 4: Beschwerden bei Kérperpflege
e Symptomatik: durch den CAT-Fragebogen (COPD Assess-
ment Test) mit 8 Fragen abgeklart.
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Beschreiben Sie kurz die wichtigsten medikamentdsen
und nicht-medikamentdsen Therapieansatze bei COPD!

Die COPD wird medikamentds je nach Schweregrad thera-

piert Abb. 4.5

* mit inhalativen Bronchodilatatoren: j3,-Sympathomimeti-
ka und Anticholinergika (antiobstruktiv),

e mit inhalativen oder systemischen Glukokortikoiden

e sowie ggf. mit Phosphodiesterase-4-Inhibitoren (PDE-4-
Hemmer, z.B. Roflumilast)

Alle COPD-Patienten sollten regelmdRig gegen Influenza und

einmalig gegen Pneumokokken geimpft werden. Daneben

sind Patientenschulung (Nikotinkarenz!), kérperliches Trai-

ning und Physiotherapie sowie ggf. RehabilitationsmaRnah-

men wichtig (siehe Tab. 4.2).

MERKE. Die medikamentose Therapie der COPD ist rein
symptomatisch. Der einzige kausale Therapieansatz ist die
konsequente Nikotinkarenz!

Glukokortikoide gehéren nicht zur Routinebehand-
lung der COPD. Nennen Sie die 2 wichtigsten Indikatio-
nen fiir ihren Einsatz und begriinden Sie lhre Antwort!

Inhalative Glukokortikoide werden bei schwerer COPD
ab Stadium C eingesetzt, wenn die Patienten unter rezidi-
vierenden Infektexazerbationen (d.h. mehr als 2 pro Jahr)
leiden. Beobachtungen haben gezeigt, dass Glukokortikoide
die Exazerbationsrate reduzieren konnen. Allerdings erho-
hen inhalative Glukokortikoide auch die Pneumonierate und
sollten daher mit Bedacht eingesetzt werden. Im Falle eines
Asthma-COPD-Overlap Syndroms (ACOS) sind inhalative
Glukokortikoide eine gute Therapieoption.

Systemische Glukokortikoide konnen bei akuter Infektexa-
zerbation den Krankheitsverlauf verkiirzen.

Welche Therapieoption haben Sie bei einem
Patienten mit schwerster COPD im Stadium IV mit chro-
nischer respiratorischer Insuffizienz und ausgepragter
Hypoxamie? Welche Ziele verfolgt diese Therapie?

Bei Patienten mit chronischer Hypoxdmie und einem pO, <
55 mmHg bzw. < 60 mmHg bei gleichzeitiger Rechtsherzbe-
lastung unter Raumluftbedingungen ist eine Sauerstofflang-
zeittherapie indiziert. Hierdurch wird die Sauerstoffver-
sorgung des Korpers verbessert und der Patient durch den
Wegfall der kompensatorischen Hyperventilation entlastet.

MERKE. Die Sauerstofflangzeittherapie senkt die Morta-
litdt und steigert die Lebensqualitdt bei COPD-Patienten.
Empfohlen wird eine Sauerstoffgabe tiber 16-24 h/d.

aus: Hellmich u.a., Miindliche Priifung - Innere Medizin (ISBN 9783132406377) © 2017 Georg Thieme Verlag KG Stuttgart - New York



4.1 Chronisch obstruktive Lungenerkrankung (COPD)

Tab. 4.2 Stufentherapie der COPD

Stadium Medikamente der 1. Wahl

A kurz wirksame Anticholinergika oder kurz wirksame B,-Sympathomimetika bei Bedarf
B lang wirksame Anticholinergika oder lang wirksame [B,-Sympathomimetika
@ inhalative Glukokortikoide in Kombination mit lang wirksamen Anticholinergika oder inhalative Glukokortikoide in

Kombination mit lang wirksamen B,-Sympathomimetika

D inhalative Glukokortikoide in Kombination mit lang wirksamen Anticholinergika und/oder inhalative Glukokortikoi-
de in Kombination mit lang wirksamen B,-Sympathomimetika

*Alternativ kénnen die Medikamentengruppen noch weiter kombiniert werden, in Stadium D werden auch PDE-Hemmer und
Sauerstofftherapie eingesetzt.
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Abb. 4.5 COPD-Risikoklassen nach der GOLD-Klassifikation (aus Herdegen, T.: Kurzlehrbuch Pharmakologie und Toxikologie,
3. Auflage, Georg Thieme Verlag, 2013).

Bei welchen Patienten sollte eine Langzeitsauerstoff- MERKE. Als Grundregel fiir die Sauerstoffgabe bei Patien-
therapie initial immer unter BGA-Kontrolle durchgefiihrt ten mit COPD und respiratorischer Globalinsuffizienz gilt: Es
werden? sollte nur soviel Sauerstoff gegeben werden, dass der pO,

auf etwa 60-70 mmHg ansteigt. Bemerkt der Arzt in der
BCA eine stetige Zunahme der Hyperkapnie, muss die Sau-
erstofftherapie abgebrochen und der Patient bei klinischer
Verschlechterung (z. B. Vigilanztriilbung) beatmet werden.

Patienten mit COPD und respiratorischer Globalinsuffizienz
sind an einen chronisch erhéhten pCO, adaptiert, der
wichtigste Atemantrieb - die Hyperkapnie - fillt weg. Der
verminderte Sauerstoffgehalt des Blutes ist nun der einzig
verbliebene Atemantrieb. Wird in dieser Situation unkon-
trolliert Sauerstoff verabreicht, fallt auch dieser Atem-
antrieb weg, der pCO, steigt und die Patienten kdnnen eine
CO,-Narkose entwickeln.
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Eine altere Patientin mit bekannter COPD bemerkt
zunehmende Wassereinlagerungen an ihren Beinen. Der
Bauch wélbe sich seit einigen Wochen vor und sie miisse
nachts haufiger Wasser lassen. Bei der klinischen Unter-
suchung bemerken Sie eine Hepatosplenomegalie und
gestaute Halsvenen. Fiir welche Komplikation sprechen
diese Befunde?

Odeme, Aszites, Hepatosplenomegalie, Nykturie und ge-
staute Halsvenen sind typische Symptome eines Cor pulmo-
nale mit Rechtsherzinsuffizienz.

Wie entsteht das Cor pulmonale bei COPD?

Bei einer obstruktiven Ventilationsstorung werden gut
durchblutete Alveolen nicht mehr ausreichend beliiftet. Das
Verhdltnis zwischen Ventilation und Perfusion ist gestort
und nicht-arterialisiertes Blut gelangt in die Lungenvenen.
Um diesen Shuntfluss zu minimieren, reagiert der Kérper
reflektorisch mit einer Konstriktion der Lungenarterien in
den minderbeliifteten Bereichen, dem sog. Euler-Liljestrand-
Effekt. AuBerdem reduziert sich das Kapillarbett durch den
Parenchymverlust bei Emphysem und die Lungenkapillaren
werden durch die {iberbldhten Alveolen komprimiert. Hier-
durch steigt der pulmonale GefaBwiderstand und der rechte
Ventrikel muss gegen einen erhohten Druck anarbeiten.
Langfristig fiihrt die chronische Druckbelastung zu einer
Rechtsherzinsuffizienz.

Ein 64-jahriger Patient leidet seit vielen Jahren an
einer COPD, die mit einem inhalativen B,-Mimetikum
gut eingestellt ist. Seit 2 Tagen klagt er tiber starken pro-
duktiven Husten, der Auswurf sei gelblich verfarbt und
er bekomme nur noch schlecht Luft. Die Lungenfunk-
tion zeigt eine deutliche Abnahme der FEV, im Vergleich
zu Voruntersuchungen, in der BGA bemerken Sie eine
normokapnische Hypoxamie. Was ist die wahrscheinliche
Ursache der akuten Verschlechterung?

Eine akute und deutliche Verschlechterung der Grund-
symptomatik, die tiber 24 Stunden anhdlt und mit eitrigem
Auswurf einhergeht, ist typisch fiir eine akute bakterielle
Infektexazerbation.

Wie therapieren Sie eine Infektexazerbation bei
COPD?

Die Therapie umfasst

e [ntensivierung der antiobstruktiven Therapie mit inhalati-
ven Bronchodilatatoren

o kurzzeitige Gabe systemischer Glukokortikoide

e kalkulierte Antibiotikatherapie Amoxicillin-Clavulansdure
bei putridem Auswurf

o Sauerstofftherapie bei schwerer Hypoxdmie

» ggf. die systemische Applikation von f,-Rezeptoragonisten
oder Theophyllin
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Welche Antibiotika setzen Sie bei einem Patienten
mit infektexazerbierter COPD kalkuliert ein?

Haufige Ausloser von Infektexazerbationen sind Haemophi-

lus influenzae und Pneumokokken. Mittel der 1. Wahl sind

daher

e Aminopenicilline in Kombination mit einem Betalacta-
maseinhibitor

e Cephalosporine der Gruppen 2 und 3 oder

e pneumokokkenwirksame Fluorchinolone

Wodurch werden Exazerbationen bei Patienten mit
COPD haufig ausgelost?

Haufige Ausloser sind bakterielle oder virale Atemwegsin-
fektionen, feuchtes Klima und ein Aufenthalt in Gegenden
mit starker Luftverschmutzung.

Nennen Sie die wichtigsten Komplikationen der
COPD!

Komplikationen der COPD sind akute Infektexazerbationen,
die pulmonale Kachexie, eine respiratorische Insuffizienz,
eine sekunddre Polyglobulie und eine pulmonale Hyper-
tonie mit Cor pulmonale.

4.2  Asthma bronchiale

Eine 16-jdhrige Schiilerin klagt tiber anfallsweise
auftretende Luftnotattacken mit pfeiffender Atmung,
v.a. in den Morgenstunden gegen 4 Uhr. Die Attacken
hétten im Juni begonnen. Im letzten Sommer sei es zu
einer dhnlichen Symptomatik gekommen. Auch ihre
Mutter leide an diesen Symptomen. Worum konnte es
sich handeln?

Anfallsweise saisonale Luftnot bei einer jungen Patientin
ist charakteristisch fiir das allergische Asthma bronchiale,
das sich z.B. als Reaktion auf eine Pollenallergie entwickelt.
Typisch ist die positive Familienanamnese, da die Asthman-
eigung vererbt wird.

MERKE. Leidet ein Elternteil an allergischem Asthma
bronchiale, betrdgt das Risiko fiir die Nachkommen etwa
40%. Sind beide Eltern erkrankt, liegt das Risiko fiir die
Kinder bei 60-80%.

Zu welchem Formenkreis zdhlt das Asthma bronchia-
le? Was liegt diesen Erkrankungen zugrunde?

Das allergische Asthma bronchiale gehort zu den polygen
vererbten atopischen Erkrankungen, die durch eine {iber-
schieRende IgE-Bildung gekennzeichnet sind. Hierzu zdhlen
die allergische Rhinokonjunktivitis, das allergische Asthma
bronchiale, die Urtikaria und die IgE-vermittelten Nah-
rungs- und Arzneimittelallergien.
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4.2 Asthma bronchiale

Durch welche Reize wird ein nicht-allergisches
Asthma bronchiale ausgel6st?

Typische Ausléser des nicht-allergischen Asthma sind Atem-
wegsinfektionen, Inhalationsnoxen wie Tabakrauch, Ozon
oder Nitrosegase, physikalische Reize wie z.B. kalte Luft oder
Nebel und korperliche oder seelische Anstrengung.

Woran denken Sie, wenn eine 44-jdhrige Patientin
nach ASS-Einnahme unter akuter Atemnot leidet? Er-
lautern Sie kurz die Pathogenese!

Acetylsalicylsdure kann ein sog. Analgetikaasthma ausldsen.
ASS und andere nicht-steroidale Antiphlogistika hemmen
die Cyclooxygenase, so dass Arachidonsdure iiber Lipo-
oxygenasen zu bronchokonstriktorisch und inflammato-
risch wirkenden Leukotrienen abgebaut wird.

MERKE. Das Analgetikaasthma gehort zu den genetisch
determinierten pseudoallergischen Reaktionen, die ohne
vorhergehende Sensibilisierung zu einer IgE-unabhangigen,
unspezifischen Mastzellaktivierung und Histaminfreisetzung
fiihren, d.h. auch ohne vorherige Einnahme zu Beschwer-
den fiihren kénnen.

Welche Veranderungen findet der HNO-Arzt bei
Patienten mit Analgetikaasthma haufig?

Diese Patienten leiden neben dem Asthma hdufig an einer
Rhinopathie und einer Polyposis nasi (Samter Trias).

Beschreiben Sie kurz die Pathogenese des Asthma
bronchiale!

Asthma bronchiale beginnt mit einer Entziindung der Atem-
wege, die bei genetisch prddisponierten Menschen durch
unterschiedliche exogene Noxen, z.B. Allergene, Atemwegs-
infekte oder inhalative Reizstoffe ausgelost wird. Durch die
Entziindung nimmt die Empfindlichkeit der glatten Bron-

chialmuskulatur gegeniiber unterschiedlichen bronchokon-
striktorischen Reizen zu. Auf dem Boden dieser bronchialen
Hyperreagibilitat konnen eine Vielzahl exogener Reize eine
akute, reversible Atemwegsobstruktion mit Bronchospasmus,
Schleimhautédem und Hypersekretion eines hochviskdsen
Bronchialschleims auslésen. Im Spatverlauf fiihrt der chroni-
sche Entziindungsreiz zu einem Remodelling der Atemwege,
die Atemwegsobstruktion wird irreversibel (siehe Tab. 4.3).

In lhrer Notfallpraxis stellt sich eine junge Patientin
mit maRig schwerem Asthmaanfall vor. Uber welche
Symptome klagt sie und welche klinischen Befunde
werden Sie vermutlich erheben kdnnen?

Leitsymptom des akuten Asthmaanfalls ist die plétzlich auf-

tretende Atemnot. Typische Befunde bei der korperlichen

Untersuchung sind

e auskultatorisch deutlich verlangertes Exspirium mit Gie-
men und Brummen,

* hypersonorer Klopfschall,

o Zwerchfelltiefstand sowie

¢ Tachypnoe und Tachykardie.

Warum nehmen Patienten mit akutem Asthmaanfall
haufig eine sitzende Haltung mit abgestiitzten Armen ein
und atmen durch zusammengepresste Lippen aus?

Durch die sitzende Haltung mit abgestiitzten Armen fallt
das Gewicht der oberen Extremitdt weg, so dass die Atem-
hilfsmuskulatur besser eingesetzt werden kann. Die zu-
sammengepressten Lippen wirken quasi als vorgeschalteter
Atemwegswiderstand, der Atemstrom wird wdhrend der
Exspiration gebremst. Die Bronchien bleiben durch den
erhohten Innendruck langer geoffnet, so dass eine weitere
Uberblihung vermieden wird.

MERKE. Das Ausatmen durch zusammengepresste Lippen
wird auch als Lippenbremse bezeichnet.

Tab. 4.3 Allergisches und nicht-allergisches Asthma bronchiale.

allergisches Asthma (Extrinsic Asthma)

Ausloser spezifische Ausloser:

¢ inhalative Umweltallergene (z.B. Pollen,

Hausstaub, Tierhaare)

e Nahrungsmittelallergene (z.B. Niisse)
* Berufsallergene (z.B. Mehlstaub, Isozyanate)

Pathogenese
Sensibilisierungsphase

Erkrankungsbeginn Kindes- oder friihes Erwachsenenalter

IgE-vermittelte Entziindungsreaktion nach

nicht-allergisches Asthma (Intrinsic Asthma)

unspezifische Ausloser:

Atemwegsinfektionen (Infektasthma)
Inhalationsnoxen (Tabakrauch, Ozon, Nitrosegase)
kalte Luft

korperliche Anstrengung (Anstrengungsasthma)
seelische Belastungssituationen

Medikamente (Analgetikaasthma)
gastroosophagealer Reflux (refluxbedingtes
Asthma)

keine Sensibilisierung, IgE-unabhéngige, unspezi-
fische Entziindungsreaktion

haufig nach dem 45. Lebensjahr
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4 Pulmologie

Tab. 4.4 Asthma bronchiale: PEF-Messung und therapeu-

tische Konsequenzen.

PEF Konsequenz

80-100% des PBW  beschwerdefreier Patient
zunehmende Beschwerden —

schnellstmogliche Therapieeinleitung
bzw. -intensivierung

60-80% des PBW

<60% des PBW absoluter Notfall — sofortige Arzt-

konsultation

PEF = exspiratorischer Atemspitzenfluss, PBW = per-
sonlicher Bestwert

Mit welchem Instrument konnen Patienten ihre Lun-
genfunktion selbststandig zuhause tiberpriifen?

Fiir diesen Zweck eignet sich die ,,Peak-Flow“-Messung mit-
hilfe eines handlichen und einfach zu bedienenden Gerats.
Der Patient bestimmt seinen exspiratorischen Atemspitzen-
fluss, kurz PEF, indem er nach maximaler Inspiration so
kraftig wie moglich in das Gerdt ausatmet. Der PEF wird in
L/min angegeben und mit altersentsprechenden Normwer-
ten verglichen. Da er mitarbeitsabhangig ist, muss auch die
Compliance des Patienten bei der Beurteilung berticksich-
tigt werden (siehe Tab. 4.4). Durchfiihrung: Siehe Abb. 4.6

Eine wichtige Differenzialdiagnose des akuten Asth-
maanfalls ist die exazerbierte COPD. Beide Erkrankungen
zeigen in der Lungenfunktionspriifung die typischen
Verdanderungen einer obstruktiven Ventilationsstorung.
Durch welche Untersuchung kénnen sie voneinander
abgegrenzt werden?

Anders als bei COPD ist die Atemwegsobstruktion bei Asth-
ma bronchiale zumindest teilweise reversibel. Entscheidend
ist der Bronchospasmolysetest, der die FEV, vor und nach
Inhalation einer bronchodilatatorischen Substanz wie z.B.
Salbutamol bestimmt. Bei Asthma bronchiale nimmt die
FEV, typischerweise um mindestens 15% des Ausgangs-
wertes oder um > 200ml zu.

Im anfallsfreien Intervall sind viele Asthmapatienten
symptomfrei und die Lungenfunktionsdiagnostik ist
unauffallig. Mit welchen Methoden kénnen Sie in dieser
Phase den Verdacht auf ein Asthma bronchiale erharten?

Im anfallsfreien Intervall ist die bronchiale Hyperreagibilitat
mit Provokationstests nachweisbar. Methacholin und His-
tamin wirken bronchospastisch: Der Test ist positiv, wenn
es nach Inhalation von < 8 mg/ml Methacholin zu einer Ver-
dopplung der Resistance und einer Abnahme der FEV, um
> 20% kommt. Eine weitere Méglichkeit ist das Fithren von
Peak-Flow-Protokollen, die bei Asthma in der Regel eine
hohe Peak-Flow-Variabilitdt zeigen.
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Abb. 4.6 Peak-Flow-Messung. Die Patientin atmet einmal
kraftig in das Gerdt ein. Peak-Flow-Protokolle vor und nach
Medikation sind erst nach mehreren Tagen und Wochen der
Durchfiihrung aussagekréaftig (aus Baenkler, H.-W., Gold-
schmidt, H., Hahn, |.-M. et al.: Kurzlehrbuch Innere Medizin,
3. Auflage, Georg Thieme Verlag, 2015).

Zuriick zu Ihrer jungen Patientin mit allergischem
Asthma bronchiale. Die Allergiediagnostik hat gezeigt,
dass sie an einer Birkenpollenallergie leidet. Bislang tre-
ten die Luftnotattacken hochstens zweimal téglich auf,
nachts ist sie meistens symptomfrei. Welche Therapie
leiten Sie ein?

Die Patientin sollte in jedem Fall ein kurzwirksames [,-Sym-
pathomimetikum als Bedarfsmedikation erhalten und wdh-
rend der Pollensaison regelmdfSig antiinflammatorisch mit
einem inhalativen Glukokortikoid in niedriger Dosierung be-
handelt werden. Dieses kann - abhdngig vom weiteren Ver-
lauf - in den Wintermonaten pausiert werden.

Nennen Sie 2 typische Nebenwirkungen inhalativer
Glukokortikoide! Wie kann das Risiko reduziert werden?

Inhalative Glukokortikoide kénnen zu einer oropharyn-
gealen Candidiasis und Heiserkeit fithren. Um das Risiko zu
senken, sollten die Patienten nach der Inhalation den Mund
ausspiilen und bei Sprays Spacersysteme nutzen.

Einen Sommer spéter stellt sich die beschriebene
Patientin erneut bei Ihnen vor. Trotz taglicher Inhalation
niedrig dosierter Glukokortikoide benétigt sie mehr als
15 Hiibe Salbutamol pro Tag. Wie gehen Sie nun vor?

Da die Patientin trotz inhalativer Steroideinnahme > 10 Ae-
rosolstoRe ihrer Bedarfsmedikation pro Tag benétigt, muss
die bestehende Dauertherapie intensiviert werden. Die Do-
sis des inhalativen Glukokortikoids wird erhéht und die Pa-
tientin erhdlt zusatzlich ein langwirksames B,-Mimetikum.





