7.8 Asthma bronchiale

DEFINITION Chronische Erkrankung der Atemwege, die mit an-
fallsartig wiederkehrenden, aber reversiblen Atemwegsobstruktio-
nen und bronchialer Hyperreagibilitat einhergeht.

Im Herbst 2019 wurden die Leitlinien zum Thema Asthma bron-
chiale aktualisiert. Daraufhin prasentierte das IMPP im Friihjahr
2020 einen Fall, indem das Thema , Asthma bronchiale“ von der
Diagnostik bis zu den Komplikationen abgefragt wurde.

Epidemiologie: Rund 10% der Kinder und Jugendlichen sowie
rund 5% der Erwachsenen leiden an Asthma bronchiale.

Atiologie:

= allergisches (extrinsisches) Asthma: Dominierend bei Kindern
und Jugendlichen, keine Geschlechtsprédferenz. Haufig zusam-
men mit anderen Erkrankungen des atopischen Formenkreises
(z.B. Neurodermitis, Allergien) und z.T. genetisch determi-
niert. Bei Kontakt mit Umweltallergenen (Pollen, Tierepithe-
lien, Hausstaubmilbenkot, Nahrungsmittel- oder Berufsallerge-
ne) kommt es zur Produktion von spezifischen IgE-Antikor-
pern, die nach Bindung an Mastzellen zur Mediatorausschiit-
tung fithren (— Typ-I-Reaktion).

nichtallergisches (intrinsisches) Asthma: Zumeist nach dem
40. Lebensjahr (weiblich>madnnlich) und oft in Zusammen-
hang mit (viralen) Atemwegsinfekten.

Weitere Asthmaformen:

»Type-2-High“ versus ,,Type-2-Low* Asthma: Zytokine wie IL-5
und IL-13 werden nicht nur von allergenspezifischen T-Helfer-
Zellen, sondern auch von allergenunspezifischen ,innate lym-
phoid cells* (ILC2) freigesetzt. Daher werden diese beiden In-
flammationsformen auch unter dem Begriff , Type-2-High“-Asth-
ma zusammengefasst. Die Definition dieser neuen Phdnotypen,
fiir die es noch keine eindeutigen Diagnosekriterien gibt, konnte
in der Klinik helfen, um das Ansprechen auf eine Therapie mit in-
halativen Glukokortikosteroiden oder bestimmten Anti-Interleu-
kin-Biologika abzuschatzen.

Cough-Variant-Asthma: milde Form mit Reizhusten (auf-
grund der fehlenden typischen Symptomatik wird die Diagnose
hdufig nicht oder erst spdt gestellt)
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Auslosefaktoren:

= Medikamente: Acetylsalicylsdure und andere NSAR (— Hem-
mung der Cyclooxygenase fiihrt zu gesteigerter Leukotrien-Bil-
dung, sog. Analgetikaasthma), B-Blocker (— hemmen die Bron-
chodilatation).

= korperliche Anstrengung (Anstrengungsasthma)

= psychische Belastung, Hyperventilation

= Kédlte (= Schleimhautirritationen durch die kalte Luft, ins-
besondere in Kombination mit Anstrengung)

= inhalative Noxen (z.B. Luftverschmutzung, Zigarettenrauch,
Haarspray, Berufsallergene).

Pathogenese:
allergisches Asthma: Ursache des Asthma bronchiale ist eine
fehlregulierte Immunabwehr mit Uberwiegen der Th,-Antwort.
Nach Allergenexposition kommt es in der Bronchialschleimhaut
zu einer Produktion von IgE durch Plasmazellen und zu einer IgE-
vermittelten Degranulation von Mastzellen (Sofortreaktion vom
Typ I), wobei verschiedene Mediatoren (Histamin, Leukotriene,
Prostaglandine) freigesetzt werden, die akute Bronchospasmen
hervorrufen und Entziindungszellen anlocken (Abb. 7.4). Die in-
termittierende Atemwegsobstruktion kann bis zur akuten respi-
ratorischen Insuffizienz fiithren. Eosinophile Granulozyten setzen
gewebeschddigende Substanzen frei und l6sen dadurch eine
bronchiale Hyperreagibilitdt aus. Dies kann sich nach einigen
Stunden im Rahmen einer Spatreaktion mit erneuten Broncho-
spasmen bemerkbar machen. Das Vollbild der chronischen Ent-
ziindung ist schlieflich geprdgt durch ein dauerhaft inflammato-
risches Zellinfiltrat und eine bronchiale Obstruktion infolge von:
= 6dematodser Schleimhautschwellung
= Hypersekretion von zdhem Schleim (Dyskrinie, im Anfall)
= Hypertrophie der glatten Muskulatur
= subepithelialen fibrotischen Umbauprozessen und Verdickung
der Basalmembran (,,Remodeling”, Abb. 7.4).

Intrinsisches Asthma: Die immunologischen Abldufe &hneln
dem extrinsischen Asthma, jedoch fehlt die allergische Kom-
ponente. Beim intrinsischen Asthma spielen Faktoren eine Rolle,
die bis heute nicht ausreichend geklart sind. Virale Infektionen
werden als Triggerfaktoren angenommen.

Klinik: Zu den typischen Asthmasymptomen zdhlen:

= anfallsartige Atemnot

= exspiratorischer Stridor

= Attacken von trockenem Husten, vor allem auch nachts und in
den frithen Morgenstunden

= Giemen

= thorakales Engegefiihl.

aus: Paul u.a., Endspurt Klinik — Innere und Chirurgie — Skript 2 (ISBN 9783132430426) © 2021 Georg Thieme Verlag KG Stuttgart - New York
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Hypertrophie der Bronchialmuskulatur

Die Beschwerden treten bevorzugt in der zweiten Nachthalfte
(niedriger Sympathiko- und hoher Vagotonus), nach Allergenexpo-
sition oder anderen Triggerfaktoren auf. Das klinische Bild reicht
von intermittierend auftretenden Anfdllen mit Phasen volliger
Symptomfreiheit bis zu schweren persistierenden Verlaufsformen.

Atemnot bei korperlicher Anstrengung sowie nachts bei einem an-
sonsten gesunden, sportlichen Erwachsenen deuten auf ein Asth-
ma bronchiale hin.

Verlauf und Komplikationen: Asthma beginnt zumeist mit epi-
sodenhaft auftretenden Beschweren, die von Phasen volliger Be-
schwerdefreiheit unterbrochen werden. Bleibt die Krankheit un-
behandelt oder wird sie nur unzureichend therapiert, kénnen
sich dauerhafte Atemwegsobstruktionen ausbilden. Die Sympto-
matik ist dann nicht, oder nur noch teilweise, reversibel und es
besteht die Gefahr einer chronisch-respiratorischen Insuffizienz,
eines obstruktiven Lungenemphysems oder eines Cor pulmona-
le. Bei chronischen Asthmaverldufen kann sich ein Fassthorax
entwickeln.

Eine gefiirchtete Komplikation ist der Status asthmaticus, ein
mehrere Stunden dauernder Anfall, der mit Bronchospasmolyti-
ka nicht durchbrochen werden kann und deshalb eine vitale Be-
drohung darstellt.

Diagnostik:

Anamnese und klinische Untersuchung: Anamnestisch sollten

eine familidre Hiufung, die Neigung zu weiteren atopischen Be-

schwerden (z.B. Neurodermitis) sowie eine mogliche berufliche

Exposition (z. B. Backerasthma, Isozyanatasthma) erfragt werden.

Klinisch zeigen sich Anzeichen der bronchialen Obstruktion:

= Dyspnoe (bei Kindern: thorakale Einziehungen) und Tachypnoe

= Einsatz der Atemhilfsmuskulatur (Orthopnoe)

= verldngertes Exspirium mit exspiratorischem Stridor

= exspiratorische Atemnebengerdusche (Giemen, Brummen,
Pfeifen).

aus: Paul u.a., Endspurt Klinik — Innere und Chirurgie — Skript 2 (ISBN 9783132430426) © 2021 Georg Thieme Verlag KG Stuttgart - New York
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7.8 Asthma bronchiale

Abb. 7.4 Pathogenese des allergischen Asthmas.
Urséchlich ist eine fehlregulierte Immunabwehr, wo-
bei die TH,-Immunantwort tiberwiegt. So wird ver-
mehrt IgE gegen Allergene gebildet. An die Mastzellen
gebundenes IgE ist hauptverantwortlich fiir die
allergische Sofortreaktion bei Allergenkontakt. Die
dauerhafte allergische Entziindung fiihrt zu einem
Umbau der Atemwege mit Hyperplasie der Becher-
zellen und glatten Muskulatur sowie einer subepi-
thelialen Fibrose (Remodeling). [aus Siegenthaler,
Klinische Pathophysiologie, Thieme, 2006]
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LERNTIPP

Als sehr hédufige Erkrankung - insbesondere bei Kindern - spielt
Asthma bronchiale auch fiir das IMPP eine wichtige Rolle. Die typi-
schen Symptome werden Ihnen hdufig in Priifungsfragen unter-
kommen: Atemnot, Hustenanfalle, Atemnebengerdusche beim
Ausatmen (Giemen, Pfeifen) und ein verlangertes Exspirium.
Achten Sie in der Anamnese v. a. auf begleitende Faktoren wie
eine Neigung zur Atopie (Neurodermitis?), Hustenreiz bei Exposi-
tion gegeniiber Haarspray oder Zigarettenrauch oder die Einnah-
me von Medikamenten (ASS?) - héufig tauchen in den Priifungs-
fragen diese Angaben auf.

Es bestehen eine Tachypnoe und Tachykardie. Eventuell ldsst sich
ein Pulsus paradoxus mit inspiratorischem Druckabfall um
>10 mmHg nachweisen.

Bei einem schweren Anfall ist der Klopfschall aufgrund der
akuten Uberblihung (Volumen pulmonum auctum) hypersonor,
die Zwerchfelle stehen tiefer und die Atemgerdusche konnen feh-
len (,,silent chest*).

LERNTIPP

Die akute Lungeniiberbldhung erkennen Sie im Rontgen-Thorax
an der erhohten Transparenz der Lunge, den tief stehenden
Zwerchfellen und den horizontal verlaufenden Rippen. Wenn Sie
die Lunge perkutieren, horen Sie einen hypersonoren Klopfschall.
Die Atemgerausche konnen tiberhaupt fehlen (silent chest). Das
alles sind Zeichen eines akuten, schweren Asthmaanfalls.

Lungenfunktionsdiagnostik:

= Obstruktion: FEV;/VC<70%

= Reversibilitit der Obstruktion im Bronchospasmolysetest:
FEV;-Zunahme > 15% im Vergleich zum Ausgangswert (min-
destens 200 ml)

= bronchiale Hyperreagibilitat: FEV;-Abfall um >20%.
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Merken Sie sich den wichtigen Unterschied zur COPD (S. 109):
Beim Asthma besteht die Atemwegsobstruktion nur voriiber-
gehend und ist voll reversibel, bei der COPD ist sie irreversibel.
Weist der Patient in der Lungenfunktionsdiagnostik nun eine Ob-
struktion auf (d. h., der Tiffeneau-Index liegt <70 %), dann missen
Sie die Reversibilitdt dieser Obstruktion priifen. Wenn sich die Ein-
sekundenkapazitdt im Bronchospasmolysetest dann um >15%
bzw. um mindestens 200 ml bessert, ist die Reversibilitdt bewie-
sen: Es handelt sich also um Asthma.

Bei Nichtansprechen auf Bronchospasmolytika kann die Rever-
sibilitdtstestung auch mit inhalativen Glukokortikoiden durch-
gefiihrt werden. Nach 4-wochiger Anwendung sollte es ebenfalls
zu einem FEVi-Anstieg>15% gekommen sein. Lassen die ge-
nannten Untersuchungen keine obstruktive Ventilationsstérung
nachweisen, kann ein unspezifischer Provokationstest mit Me-
thacholin oder Carbachol oder Histamin (= Ausldsen einer Bron-
chokonstriktion) durchgefiihrt werden.

Die ambulante Messung erfolgt selbststindig mithilfe eines
Peak-Flow-Meters. Dafiir hat sich die Peak-Flow-Messung be-
wahrt, zur differenzialdiagnostischen Abklirung einer Dyspnoe
ist sie jedoch eher ungeeignet.

Da die bronchiale Hyperreagibilitit mit der Tageszeit
schwankt, werden abends typischerweise deutlich héhere Werte
gemessen als morgens (— Anderungen des PEF von mindestens
20%).

Allergiediagnostik: Bei V.a. allergisches Asthma bronchiale um-
fasst die allergologische Diagnostik:
= gesonderte allergologische Anamnese
= Nachweis der Sensibilisierung:
- Prick-Test, Scratch-Test, Epikutantest
- Bestimmung von Gesamt-IgE und spezifischem IgE mittels
RAST
- inhalativer Allergen-Provokationstest: bei V. a. Berufsasthma
arbeitsplatzspezifisch.

Differenzialdiagnosen: Siehe Tab. 7.3.

Tab. 7.3 Differenzialdiagnosen des Asthma bronchiale
Differenzialdiagnose AusschlussmaBnahmen

COPD

= Bronchospasmolysetest — negativ

= Spirometrie und Bodyplethysmografie
(,Emphysem-Knick® in Fluss-Volumen-
Diagramm, ,Golfschldger “ in der
Resistance-Schleife)

Stenose anderer Genese
(z.B. Fremdkorper,
Tumor)

= Bronchospasmolysetest — negativ
= Steroide — kein Ansprechen

Vocal-Cord-Dysfunktion = direkte Laryngoskopie

dekompensierte Links-
herzinsuffizienz

= Rontgen-Thorax-Aufnahme — Zeichen
der akuten Stauung

= Lungenfunktion — restriktive
Ventilationsstérung

= kardiale Diagnostik

= Anamnese — tiefe Beinvenenthrombose
= Perfusions-Ventilations-Szintigrafie
« CT

Lungenarterienembolie

106 Atmungssystem | 7 Erkrankungen der Atemwege und des Lungenparenchyms

Weitere mogliche Differenzialdiagnosen: atypische Pneumo-
nien oder postinfektiose Stérungen, Bronchiektasen, Hyperven-
tilationssyndrom, neuromuskuldre Erkrankungen, primdre Zi-
liendysfunktion, Sarkoidose, Spontanpneumothorax, Tracheo-
bronchomalazie, Tuberkulose, Mukovoszidose (Schweif3test).

Therapie und Prophylaxe: Die medikamentdse Therapie des
Asthmas basiert auf einer akuten Bedarfsmedikation fiir den An-
fall sowie einer langfristigen Dauertherapie. Mit prdventiven
MaRnahmen wird versucht, die Therapie zu optimieren und die
Lebensqualitdt des Patienten effektiv zu verbessern.

Grundlage fiir die Therapie ist der Grad der Symptomkontrol-
le, welcher nach GINA-Leitlinie (Global Initiative for Asthma,
2019) riickblickend auf einen Zeitraum von 4 Wochen anhand
von 4 Kriterien bestimmt wird:
= Symptome tagsiiber (6fter als 2-mal pro Woche?)
= Einsatz der Bedarfsmedikation (6fter als 2-mal pro Woche?)
= ndchtliches Erwachen aufgrund des Asthmas
= Aktivititseinschrankung aufgrund des Asthmas
Wenn kein Kriterium zutrifft, gilt die Erkrankung als gut kontrol-
liert, bei 1-2 zutreffenden Aussagen als teilweise kontrolliert
und bei 3-4 zutreffenden Aussagen als nicht kontrolliert.

Die Symptomkontrolle soll in 5 Therapiestufen erreicht wer-
den (s.u.). In dem Zusammenhang muss man sich allerdings im
Klaren sein, dass die Therapiestufen nicht dem Schweregrad des
Asthmas entsprechen (Ausnahme: bisher unbehandelter Patient),
sondern sich am aktuellen Grad der Symptomkontrolle orientie-
ren.

Bedarfsmedikation (sog. Reliever):

Inhalative kurzwirksame B,-Sympathomimetika (SABA) sti-
mulieren B,-adrenerge Rezeptoren und fiihren zur Erschlaf-
fung der Bronchialmuskulatur. Die Wirkung tritt schneller und
zielgerichteter ein als nach oraler Applikation, ebenso kann die
Dosierung wesentlich niedriger gehalten werden. Bei Dauer-
anwendung kann es allerdings zum Wirkverlust aufgrund der
Downregulation der Rezeptoren kommen. Typische Substan-
zen sind Fenoterol, Reproterol, Salbutamol oder Terbutalin. Sie
eignen sich v.a, um einen akuten (leichten) Asthmaanfall
moglichst rasch zu kupieren.

Inhalative Anticholinergika: Ipratropiumbromid.

Dauertherapie (sog. Controller):

= Inhalative Glukokortikoide (ICS) wirken stark entziindungs-
hemmend und sind gut vertrdglich. Die Wirkung tritt erst
nach einer Woche ein, daher sind sie im akuten Anfall nicht
geeignet. Sie konnen zu einer Resensibilisierung fiir B,-Sym-
pathomimetika fithren. Hierzu zdhlen Substanzen wie Beclo-
metason, Budesonid, Ciclesonid, Fluticason oder Mometason.
Inhalative langwirksame Bronchospasmolytika: Langwirk-
same [3,-Sympathomimetika (LABA, z.B. Formoterol, Salmete-
rol) wirken analog den kurzwirksamen Substanzen bei ldnge-
rer Wirkdauer. Formoterol ist dabei aufgrund seines schnellen
Wirkeintritts auch fiir die Akuttherapie geeignet.
Anticholinergika (z. B. Ipratropiumbromid, Oxitropiumbromid,
Tiotropiumbromid) vermindern den intrinsischen Vagotonus.
Orale langwirksame B,-Sympathomimetika sind eine Alterna-
tive zu inhalativen LABAs, jedoch mit mehr Nebenwirkungen
verbunden.

Leukotrienrezeptorantagonisten (LTRA, z.B. Montelukast):
wirken antientziindlich (nicht so stark wie Glukokortikoide)
und bronchodilatatorisch.

aus: Paul u.a., Endspurt Klinik — Innere und Chirurgie — Skript 2 (ISBN 9783132430426) © 2021 Georg Thieme Verlag KG Stuttgart - New York



= Inhalative Cromone (z.B. Cromoglycin, Nedocromil) sind
schwach antiinflammatorisch und miissen mehrmals tdglich
verabreicht werden (kurze Wirkdauer).
Biologika: nur als Add-on-Therapie bei schwer kontrollier-
barem Asthma. Anti-IgE-Antikorper (Omalizumab): rekom-
binanter, monoklonaler Antikdrper gegen IgE, der die Sensibi-
lisierung von Mastzellen im Gewebe verhindert (Vorausset-
zung: erhohtes Serum-IgE), Anti-IL-5-Antikdrper (Mepoli-
zumab und Reslizumab): monoklonale Antikérper gegen Inter-
leukin-5, die die Bindung von IL-5 an seinen Rezeptor auf der
Oberfldche von Eosinophilen hemmen und so die Anzahl der
Eosinophilen im Blut und in der Lunge reduziert (Vorausset-
zung: Bluteosinophilie). Der Anti-IL-5-Rezeptor-Antikorper
Benralizumab bindet an den IL-5-Rezeptor von eosinophilen
und basophilen Granulozyten und fiihrt zu deren Apoptose.
Seit Mai 2019 ist zudem der Anti-IL-4-Rezeptor-Antikérper
Dupilumab zur Behandlung des Asthma Bronchiales zugelas-
sen. Die Applikation erfolgt jeweils s. c.
= Bronchiale Thermoplastie (BT): Verminderung der Broncho-
konstriktion durch endoskopische Reduktion der glatten Mus-
kulatur der Bronchialwdnde mittels thermischer Energie. Der-
zeit nur im Rahmen von Studien und Registern in spezialisier-
ten Zentren moglich.
= Theophyllin: schwacher Bronchodilatator mit Steigerung der
mukozilidren Clearance und auch des Atemantriebs. Wird auf-
grund seiner geringen therapeutischen Breite und des Neben-
wirkungspotenzials in der Asthmatherapie nicht mehr einge-
setzt.

Fir die inhalative Applikation von Arzneimitteln stehen drei Systeme zur

Verfligung:

- treibgasgetriebene Dosieraerosole (engl. pMDI, pressurized Metered
Dose Inhaler) mit oder ohne Inhalierhilfe (Spacer)

- Pulverinhalatoren (engl. DPI, Dry Powder Inhaler)

- elektrische Vernebler.

Im Gegensatz zu den treibgasgetriebenen Dosieraerosolen sind Pulverinha-

latoren vom inspiratorischen Fluss des Patienten abhdngig und sollten da-

her nicht im akuten Anfall eingesetzt werden. Elektrische Vernebler kom-

men v.a. bei der stationdren Therapie lebensbedrohlicher Asthmaanfalle

zum Einsatz. Gerade bei Kindern und &lteren Patienten ist der Einsatz von

Spacern sinnvoll, um eine maximale Deposition der Wirkstoffe zu erzielen.

Stufentherapie im Erwachsenenalter: Die verschiedenen Sub-
stanzen kommen nach der nationalen Versorgungsleitlinie an-
hand des folgenden Stufenplans zum Einsatz:

= Stufe 1: SABA bei Bedarf, ggf. Dauertherapie mit niedrigdosier-
te ICS erwdgen

Stufe 2: niedrigdosierte ICS plus SABA bei Bedarf; Alternativen
der Dauertherapie: LTRA

Stufe 3: niedrigdosierte ICS/LABA entweder als Erhaltungsthe-
rapie mit SABA bei Bedarf oder ICS/Formoterol als Erhaltungs-
und Bedarfstherapie; Alternativen der Dauertherapie: mittel-
bis hochdosierte ICS plus LTRA.

Stufe 4: mittel- bis hochdosierte ICS/LABA als Erhaltungsthera-
pie plus SABA bei Bedarf; Alternativen der Dauertherapie: mit-
tel- bis hochdosierte ICS/LABA plus Tiotropiumbromid oder
ICS mittel- bis hochdosiert plus LABA plus LTRA oder ICS mit-
tel- bis hochdosiert plus Tiotropiumbromid.

Stufe 5: Wie Stufe 4, zudem sollte eine Uberweisung an einen
qualifizierten Facharzt zur Evaluation einer Add-on-Therapie
(Anti-IgE-/Anti-IL-5-Antikorper) erfolgen. Alternativ oder zu-
satzlich orale Steroide in der niedrigsten wirksamen Dosis.

aus: Paul u.a., Endspurt Klinik — Innere und Chirurgie — Skript 2 (ISBN 9783132430426) © 2021 Georg Thieme Verlag KG Stuttgart - New York
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Die Medikation wird entsprechend dem aktuellen ,Symptom-
kontrollgrads*“ (der immer wieder tiberpriift werden muss!) ent-
weder so belassen, gesteigert oder reduziert.

PRAXIS Prinzip der Stufentherapie: So viel wie nétig, so wenig wie
maoglich. Ziel ist es, den Grad des kontrollierten Asthmas zu errei-
chen und/oder aufrechtzuerhalten.

Pragen Sie sich das klassische inhalative Therapiekonzept ein: kurz-
wirksame B,-Sympathikomimetika bei Bedarf, Glukokortikoide als
Dauertherapie.

Therapie im Kindes- und Jugendalter: Fiir Kinder ab 12 Jahren
gelten dieselben Empfehlungen wie bei Erwachsenen. Bei Kin-
dern zwischen 6 und 11 Jahren ist Stufe 3 (mitteldosiertes ICS)
die bevorzugte Behandlung. Im Rahmen einer Dauertherapie
wird alternativ zu ICS prinzipiell Montelukast (=LTRA) empfoh-
len. Die Therapie mit Theophyllin wird bei Kindern unter 12 Jah-
ren nicht empfohlen.

PRAXIS Bei Kindern, die eine Dauertherapie mit Glukokortikoiden
erhalten, sollte regelmaRig die KoérpergroRe kontrolliert werden
(NW: Beeintrachtigung des Langenwachstums).

Therapie des akuten Asthmaanfalls: Der Schweregrad einer
akuten Exazerbation (=Asthmaanfall) reicht von leichten bis zu
lebensbedrohlichen Formen und erfordert deshalb ein entspre-
chend angepasstes Konzept fiir die Initialtherapie. In Tab. 7.4
sind die Kriterien und die jeweils einzuleitenden MaRnahmen
aufgefiihrt.
Im Krankenhaus sollte bei lebensbedrohlichen oder therapie-
refraktirem Asthmaanfall (Cave: Entwicklung eines Status asth-
maticus) die Indikation zur intensivmedizinischen Betreuung
mit Intubation und Beatmung gepriift werden. Die weitere The-
rapie erfolgt mit:
= Sauerstoff 2-41/min
= Prednisolondquivalent 50-100 mg i.v. alle 4-6 h
= Ipratropiumbromid 0,5mg mit Salbutamol 0,25mg alle 30-
60 min vernebelt

= evtl. parenteraler Applikation eines 3,-Sympathomimetikums,
Theophyllin oder Magnesiumsulfat

= ausreichender Fliissigkeitsgabe.

LERNTIPP !

Achten Sie auf die Darreichungsform der Medikamente, wenn sich
sich bei IMPP-Fragen zur Asthmaanfall-Therapie nicht ganz si-
cher sind. Im akuten Anfall helfen ndmlich vorwiegend kurzwirk-
same B,-Sympathomimetika (idealerweise inhaliert man sie, beim
Status asthmaticus muss man sie auch i.v. applizieren) und Gluko-
kortikoide, die man in diesem Fall systemisch, also p. o. oderi.v.,
verbreicht (Inhalieren ist nicht ausreichend). Sauerstoff iber eine
Nasensonde zahlt zusatzlich zur Basistherapie.
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Tab. 7.4 Schweregradbezogene Initialtherapie des Asthmaanfalls (nach GINA [Global Initiative for Asthma]-Leitlinie, 2019)

Anfallsstdrke

Symptome

MaRnahmen

Therapie

leicht bis mittel-
schwer

= spricht in Sdtzen

= sitzt lieber, als zu liegen

= nicht agitiert

= Atemfrequenz erh6ht, aber<30/min

Ansprechen auf Initialtherapie (s. rechte
Spalte) abwarten (Reevaluation nach 1h
oder friiher), bei Verschlechterung:
Krankenhauseinweisung

Initialtherapie:

= 4-10 Hiibe eines SABA mittels
pMDI + Spacer (1 h lang alle 20 min)

= Prednisolon: Erwachsene 1 mg/kg,

= Herzfrequenz 100-120/min
= Sa0; (unter Raumluft) 90-95 %
= PEF>50% vom Soll- oder Bestwert

maximal 50 mg
= kontrollierte O,-Gabe
(Ziel-5a0,: 93-95 %)

schwer = Patient spricht in einzelnen Woértern Krankenhauseinweisung wahrend der Wartezeit Therapie mit:
= sitzt vornlibergebeugt = inhalativem SABA und Ipratropium-
= agitiert bromid

= Atemfrequenz>30/min

= Herzfrequenz>120/min

= 530, (unter Raumluft) <90 %

= PEF<50% vom Soll- oder Bestwert

= kontrollierter O,-Gabe
= systemischem Glukokortikoid

lebens- = Patient ist schlafrig
bedrohlich = oder verwirrt
= oder es ist kein Atemgerausch
nachweisbar (,stille Lunge")

sofortige Krankenhauseinweisung
(Intensivstation) in Begleitung eines
Notarztes

Sa0;,: arterielle Sauerstoffsattigung, p,0: Sauerstoffpartialdruck im arteriellen Blut, PEF: exspiratorischer Spitzendruck (Peak Exspiratory Flow), SABA: kurzwirksames
B,-Sympathomimetikum, pMDI: treibgasgetriebenes Dosieraerosol (pressurized Metered Dose Inhaler)

Cave: Im akuten Anfall sollte verzichtet werden auf:

= Sedativa bzw. Anxiolytika (— Atemdepression)

= Expektoranzien (— konnen den Husten verstarken)

= Zufuhr groRer Fliissigkeitsmengen (— kardiale Belastung)

= Antibiotika (— nur bei begriindetem Verdacht einer bakteriell
induzierten Exazerbation).

PRUFUNGSHIGHLIGHTS X

- M Ursachen: Allergien, oft mit Neigung zur Atopie (Neuroder-
mitis!), Medikamente wie ASS, Kélte oder inhalative Noxen
(Zigarettenrauch, Haarspray)

- Pathogenese:

- I gesteigerte Mukussekretion, Hypertrophie der bronchialen
Muskelzellen, Schleimhautédem, Verdickung der Basal-
membran

- I Langhans-Zellen sind an der Pathogenese des allergischen
Asthmas nicht beteiligt.

- 1 Eine Eosinophilie weist auf eine allergische Genese hin.

- I Klinik: exspiratorischer Stridor, trockener Husten v. a. friih-
morgens, verldngertes Exspirium

- 1 Komplikation: Fassthorax

- I Diagnostik: akute Lungentiiberbldhung beim schweren An-
fall, obstruktive Ventilationsstorung, die reversibel ist, Allergie-
diagnostik, Metacholin-/Carbacholprovokationstest, inhalativer
Provokationstest (ggf. am Arbeitsplatz)

- I Peak-flow-Messung: zur héuslichen Selbstiberwachung,
jedoch nicht zur differenzialdiagnostischen Abklarung einer
Dyspnoe

- Therapie
- 11 Bedarfsmedikation: inhalative kurzwirksame B,-Sym-

pathomimetika (z. B. Salbutamol)

- It Dauertherapie: inhalative Glukokortikoide (z. B. Beclo-
methason, Budesonid) oder inhalative langwirksame [,-Sym-
pathomimetika (z. B. Formoterol, Salmeterol), v. a. bei Kindern
ist Montelukast eine Alternative zu den inhalativen Glukokorti-
koiden.

- I Bei Kindern unter Kortisondauertherapie sollte regelmaRig
das Langenwachstum kontrolliert werden.

- I Asthmaanfall: Beim akuten schweren Anfall gibt man
Sauerstoff iber eine Nasensonde, Salbutamol (inhalativ,
evtl. i. v.), Glukokortikoide (i. v.). Beim leichten Anfall
Salbutamol (inhalativ).

Erganzende Therapie: Patientenschulungen und Instruktion
zum Umgang mit Inhalationssystemen, korperliches Training,
Atemphysiotherapie sowie Tabakentwodhnung. Bei allergischem
Asthma kann auch eine Hyposensibilisierung (syn. spezifische
Immuntherapie = SIT) erwogen werden.

Patienten mit Pollenallergie profitieren von der Hyposensibilisie-
rung tibrigens am meisten.

Rehabilitation: Eine pneumologische Rehabilitation ist bei Asth-

matikern unter folgenden Bedingungen indiziert:

= andauernde Beschwerden und Lungenfunktionseinschrankun-
gen

= Schulabschluss oder Berufsausbildung sind gefdhrdet.

= drohende Berufs-/Erwerbsunfdhigkeit, Pflege- oder Hilfsbediirf-
tigkeit

= supportive Therapie ambulant nicht moéglich.

Pravention: Meiden von Tabakrauch, potenziellen Allergenen
(Beruf, Haustiere, saisonaler Pollenflug), feuchtem Innenraumkli-
ma sowie asthmaauslésenden Medikamenten (z.B. Cyclooxyge-
nase-Hemmer). Fiir Asthmapatienten, insbesondere bei Pollen-
allergie, ist das Hochgebirgs- oder Meeresklima (z.B. Nordsee-
inseln) geeignet; aulRerdem kann sich das Klima in Héhlen (Berg-
werkstollen) positiv auswirken. Sduglinge sollten in den ersten
4-6 Lebensmonaten ausschliefSlich gestillt werden (nachweislich
niedrigeres Allergierisiko).
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- I Hyposensibilisierung (spezifische Immuntherapie SIT):
evtl. bei allergischem Asthma
- 1 Biologika: als Add-on-Therapie bei schwer kontrollierbarem
Asthma. Anti-IgE-Antikérper (Omalizumab)
- I Pravention: Vollstillen von Sduglingen in den ersten 4-6 Le-
bensmonaten; Meeresklima.

7.9 Chronische Bronchitis und COPD

DEFINITION

- chronische Bronchitis: mindestens 3 Monate anhaltender, pro-
duktiver Husten in 2 aufeinanderfolgenden Jahren.

- chronisch-obstruktive Atemwegserkrankung (engl. ,,chronic
obstructive pulmonary disease“, COPD): Sammelbegriff fiir chro-
nische Krankheiten der Lunge, denen eine progredient verlau-
fende, nicht vollstandig reversible Obstruktion zugrunde liegt
(mit oder ohne Lungenemphysem).

Epidemiologie: Die Prdvalenz ist im 7. Lebensjahrzehnt am
hoéchsten. Mdnner sind doppelt so hdufig betroffen wie Frauen.
Die COPD ist eine der hadufigsten Atemwegserkrankungen und
die vierthdufigste Todesursache weltweit.

Atiologie und Risikofaktoren: Hauptursache einer COPD (bis zu
90%) ist Zigarettenrauch. Dariiber hinaus gibt es weitere exo-
wie auch endogene Risikofaktoren:

= exogen:

- allgemeine Luftverschmutzung (z.B. Nitrosegase, Schwefel-
oxide, Ozon, Feinstaub)

- berufsbedingte Schadstoffexposition (verschiedene Dampfe,
wie sie u.a. beim SchweifSen entstehen kénnen, Reizstoffe,
Stdube)

- haufige Infektionen der unteren Atemwege in der Kindheit

= endogen:

- genetische Praddisposition (z.B. a;-Antitrypsin-Mangel, IgA-

Mangel).

Pathophysiologie und klinische Pathologie: Die Entwicklung
der COPD wird von vielen Faktoren beeinflusst, von zentraler Be-
deutung ist jedoch v.a. der Zigarettenrauch (Abb. 7.5). Durch
langjdhriges Rauchen kommt es zu Irritationen und Schadigun-
gen der bronchialen Schleimhaut. Diese reagiert zundchst mit
einer Hypertrophie bzw. Hyperplasie der Becherzellen und sub-
mukodsen Driisen, was zu einer vermehrten Produktion von zdh-
flissigem Schleim fiihrt (Hyper- und Dyskrinie). Zusitzliche
Schiddigungen des Flimmerepithels verhindern den regelrechten
Abtransport des Schleims, sodass das Bronchiallumen eingeengt
wird. Durch persistierende Schadstoffexposition werden ent-
zlindliche Prozesse unterhalten, die dann in eine chronische
Bronchitis miinden. Eingewanderte Leukozyten halten die Ent-
zindung aufrecht und rufen bronchiale Umbauvorgédnge hervor
(,Remodeling"). Entziindung und Narbenzug fiihren zu einer fi-
xierten Lumeneinengung der kleinen Atemwege, die durch das
Schleimhautédem und eine bronchiale Hyperreagibilitit mit
Kontraktion der Bronchusmuskulatur noch verstarkt wird.

Der chronische Entziindungsprozess fiihrt dariiber hinaus zu
einer verstdarkten Freisetzung aggressiver Proteasen, die das Bin-
degewebe zerstoren und eine Rarefizierung des Alveolargeriists
hervorrufen. Naheres siehe unter Lungenemphysem (S.112).
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Abb. 7.5 Pathomechanismen bei der Entstehung einer COPD. Durch
die chronische Einwirkung von Noxen (v.a. Zigarettenrauch) entwickelt
sich eine Entziindungsreaktion der tiefen Atemwege mit neutrophilen
Granulozyten, Makrophagen und CD8-positiven Lymphozyten. Es kommt
zur chronischen Bronchitis mit Hyperplasie der Becherzellen. Im Bereich
der Alveolen ist das Gleichgewicht aus Proteasen und Proteaseninhibitoren
aufgehoben, sodass die Emphysembildung gefordert wird. [aus Siegen-
thaler, Klinische Pathophysiologie, Thieme, 2006]

Durch den Verlust von Lungenparenchym nimmt die Elastizi-
tdt der Lunge ab und das Residualvolumen zu. Aufgrund der tief-
stehenden Zwerchfelle nehmen die Gasaustauschfldche und die
Atemokonomie ab; die Patienten miissen sich vermehrt anstren-
gen, um normal zu atmen. In der Folge entwickelt sich zundchst
eine Hypoxie, dann eine Hyperkapnie. Die verengten Atemwege
(obstruktive Ventilationsstérung) und das zerstorte kapillarrei-
che Alveolargeriist rufen schlieBlich eine Verteilungsstérung her-
vor: In hypoxischen Lungenbezirken kommt es zur reaktiven Va-
sokonstriktion (Euler-Liljestrand-Mechanismus), die auf Dauer
in eine pulmonale Hypertonie oder gar ein Cor pulmonale miin-
den kann.
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Klinik: Die typischen Symptome der COPD sind:

= chronischer Husten

= Auswurf (weiRliches fliissiges oder zdhes Sekret, am Morgen
auch eitrige Beimengungen)

= Dyspnoe (zundchst nur unter Belastung, spater auch in Ruhe).

Chronische Bronchitis und Lungenemphysem sind hdufig mit-

einander vergesellschaftet und koénnen in unterschiedlichem

MafRe zum Krankheitsbild der COPD beitragen. Nach der domi-

nierenden Komponente unterscheidet man den emphysemati-

schen Typ (Pink Puffer; asthenischer Typ, starke Dyspnoe, spat

auftretendes Cor pulmonale) vom bronchitischen Typ (Blue

Bloater; pyknischer Typ, Zyanose, geringe Dyspnoe, ausgepragte

Odeme).

Der klassische COPD-Patient wird lhnen vermutlich nicht nur in
den IMPP-Fragen begegnen: Er (oder sie) hat Atemnot, sodass bei
fortgeschrittener Erkrankung sogar die einfachsten kérperlichen
Tatigkeiten zu anstrengend sind, und einen chronischen Husten
mit Auswurf. Typisch ist die jahrelange Raucheranamnese.
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Atmungssystem | 7 Erkrankungen der Atemwege und des Lungenparenchyms

Tab. 7.5 mMRC-Fragebogen
mMRC-Grad Symptomatik

0 Atemnot bei schwerer korperlicher Anstrengung

| Atemnot bei schnellem Gehen oder leichten
Anstiegen

Il langsameres Gehen als Gleichaltrige aufgrund von
Atemnot

1] Atemnot bei einer Gehstrecke von etwa 100 m

\Y Atemnot beim An-/Ausziehen

Einteilung: Der Schweregrad der COPD kann entsprechend der

aktuellen GOLD-Leitlinie (Global Initiative for Chronic Obstruc-

tive Lung Disease, 2019) auf zwei Wegen ermittelt werden:

= klinisch bzw. anamnestisch auf Basis der Anzahl der Exazerba-

tionen sowie der subjektiven Selbsteinschdtzung der Sympto-

me (CAT- oder mMRC-Fragebogen, Tab. 7.5) in die COPD-Risi-

kogruppen A-D (Abb. 7.6).

apparativ anhand des Spirometrie-Befunds (genauer gesagt:

der Einsekundenkapazitdt FEV;) in die GOLD-Stadien 1-4 (je-

weils nach Anwendung einer addquaten Dosis eines kurzwirk-

samen, inhalativen Bronchodilatators und nur bei Patienten

mit FEV,/VC<70%) :

- GOLD-Stadium 1: FEV;280% des Sollwerts (leichtgradige
Einschrankung des Atemflusses)

- GOLD-Stadium 2: FEV; 50-79 % des Sollwerts (mittelgradige
Einschrankung des Atemflusses)

- GOLD-Stadium 3: FEV; 30-49 % des Sollwerts (schwergradi-
ge Einschrankung des Atemflusses)

- GOLD-Stadium 4: FEV;<30% des Sollwertes (sehr schwer-
gradige Einschrankung des Atemflusses)

Die initiale Therapie richtet sich nach den COPD-Risikogruppen

(Abb. 7.6).

PRAXIS Fir die Praxis konnen Sie sich die folgende Frage merken:
,Gehen Sie aufgrund von Luftnot langsamer als andere Ihres Al-
ters?“ Wird diese Frage mit ja beantwortet, liegt ein mMRC-Grad
von mindestens Il vor.

Komplikationen:

Exazerbation: Virale und/oder bakterielle Infektionen (am hdu-
figsten durch Haemophilus influenzae, Streptococcus pneumo-
niae, Moraxella catarrhalis, Pseudomonas aeruginosa, Ente-
robacter sowie Influenza-, RS-, Rhino-, Corona- oder Adenovi-
ren) konnen das Beschwerdebild akut verschlechtern. Eine
feucht-kalte Witterung und erhohte Feinstaubbelastung der Luft
verstdrken dariiber hinaus die Symptomatik.

Pulmonale Kachexie: Der Gewichtsverlust bei COPD-Patienten
ist auf die vermehrte Atemarbeit sowie eine Stérung der entera-
len Resorption infolge der Rechtsherzschwdche (— Leberstauung,
Aszites) zuriickzufiihren. Der katabole Metabolismus und die Im-
mobilisation fithren zudem zu muskuldrer Atrophie und Osteo-
porose.

Respiratorische Insuffizienz: Die respiratorische Partialinsuffizi-
enz (Hypoxdmie) duflert sich im chronischen Stadium mit einer
Polyglobulie. Bei Erschopfung der Atemmuskelpumpe entwickelt
sich eine respiratorische Globalinsuffizienz (Hyperkapnie), die
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Symptome

Abb.7.6 Initiale medikamentose Therapie der COPD anhand der
Risikogruppen (nach COPD-Leitlinie der Global Initiative for Chronic
Obstructive Lung Disease [GOLD], 2019). Bei Patienten mit schwerer
Luftnot auBerdem initiale Therapie mit LABA/LAMA-Kombination mdglich.
LABA: langwirksames B,-Sympathomimetikum, LAMA: langwirksames
Anticholinergikum, ICS: inhalative Glukokortikoide, CAT: COPD Assess-
ment Test; EOS: eosinophile Granulozyten pro pl Blut; * erwdgen, falls
hochsymptomatisch (z.B. CAT<20); ** erwdgen, falls EOS>300. [nach
Baenkler et al., Duale Reihe Innere Medizin, Thieme, 2018]

mit Kopfschmerzen sowie Konzentrations- und Vigilanzstérun-
gen einhergehen kann.

Pulmonale Hypertonie und Cor pulmonale: Die pulmonale Hy-
pertonie ist nicht nur Folge der Verteilungsstérung, sondern auch
direkt auf den GefdBverlust zuriickzufiihren (v.a. bei Lungen-
emphysem). Sie kann in ein Cor pulmonale mit Rechtsherzinsuf-
fizienz, peripheren Odemen, Hepatomegalie, Aszites, Pleuraer-
giissen und Nykturie miinden.

Sonstige: Rezidivierende Atemwegsinfekte, Bronchiektasen,
Schlaf- und psychische Stérungen.

Diagnostik:

= Anamnese: Rauchgewohnheiten (Pack years), andere Atem-
wegserkrankungen (Asthma, Allergien, Infekte), schlafbezoge-
ne Atemstérungen, Krankheitsverlauf (Intensitdt, alltdgliche

Beeintrachtigung, Belastbarkeit, Komorbiditat)

= korperliche Untersuchung:

- Inspektion: Zyanose, Fassthorax (bei Emphysem), Odeme
am FuBriicken und Unterschenkel und gestaute Halsvenen
bei Cor pulmonale

- Palpation: verminderter Stimmfremitus

- Perkussion: hypersonorer Klopfschall, tiefstehende Zwerch-
felle (bei Emphysem)

- Auskultation: verldngertes Exspirium mit Pfeifen, Giemen,
Brummen, ggf. auch feuchte Rasselgerdusche.

In der korperlichen Untersuchung erwarten Sie bei einem COPD-
Patienten Zeichen der bronchialen Obstruktion, also ein verldn-
gertes Exspirium und trockene Atemnebengerdusche, einen hy-
personoren Klopfschall bei einem Emphysem und evtl. Zeichen
eines Cor pulmonale wie Knéchelédeme, gestaute Halsvenen oder
eine Zyanose. Der korperliche Untersuchungsbefund kann im
Frithstadium oder bei gering ausgepragter COPD aber auch véllig
unauffallig sein.

aus: Paul u.a., Endspurt Klinik — Innere und Chirurgie — Skript 2 (ISBN 9783132430426) © 2021 Georg Thieme Verlag KG Stuttgart - New York



Tab. 7.6 Differenzialdiagnosen der COPD

Differenzialdiagnose AusschlussmaBnahme

7.9 Chronische Bronchitis und COPD

Asthma bronchiale

Klinik: anfallsartige Atemnot

Anamnese: Beginn hdufig in Kindheit/Jugend, familidre Haufung

Lungenfunktion: positiver Bronchospasmolysetest, bronchiale Hyperreagibilitdt
gutes Ansprechen auf Glukokortikoide

Bronchiektasen

groRere Sputummenge
HR-CT (Abb. 7.2)

schwierig, da gleiche Symptome und Komplikationen

Tracheal- oder Larynxstenose

Laryngoskopie
Bronchoskopie

Klinik: in- bzw. exspiratorischer Stridor

Linksherzinsuffizienz

kardiale Diagnostik

Anamnese: Orthopnoe, ndchtlicher Husten

Mukoviszidose Schweiltest

Bronchiolitis obliterans

bronchoskopische transbronchiale Biopsie

Bronchialkarzinom

Rontgen-Thorax-Aufnahme
« CT
Bronchoskopie mit Biopsie

Lungenfunktionspriifung: zur Diagnosestellung
- Spirometrie/Bodyplethysmografie:

- Nachweis einer Obstruktion (FEV;/VC<70%)

- Beurteilung von Fluss-Volumen-Diagramm (,,Emphysem-
knick®, Spitzenflussminderung) und Resistance-Schleife
(,,Golfschldager*)

- Bronchospasmolysetest: zur Unterscheidung zwischen

COPD und Asthma bronchiale

- Transferfaktormessung: Schweregradbestimmung bei Em-
physem

- arterielle Blutgasanalyse: Zeichen einer respiratorischen
Partial- oder Globalinsuffizienz

EKG: Zeichen einer Rechtsherzbelastung?

Labor: Polyglobulie?, «;-Antitrypsin-Mangel (insbesondere

junge, nichtrauchende Patienten)?, bei Exazerbation: Entziin-

dungsparameter und Sputumdiagnostik

Rontgen-Thorax-Aufnahme in 2 Ebenen: als Basisdiagnostik.

Emphysem (Abb. 7.8)? Cor pulmonale bzw. andere Erkrankun-

gen (z.B. Bronchialkarzinom)? Infektexazerbation (pneumo-

nische Infiltrate)?

HR-CT: in der weiterfiihrenden Diagnostik zur Charakterisie-

rung, Quantifizierung sowie Lokalisierung eines Lungen-

emphysems (Abb. 7.9) sowie zum Ausschluss von Bronchiekta-

sen.

Lungenszintigrafie: zur Abschditzung des zu erwartenden

Funktionsverlusts vor einem resezierenden Eingriff.

Differenzialdiagnosen der COPD und MaRnahmen zu deren Aus-
schluss zeigt Tab. 7.6.

PRAXIS Ein mehr als 4 Wochen andauernder Husten bei Rauchern

muss immer abgekldrt werden (Bronchialkarzinom)!

Achten Sie noch einmal auf die wichtigsten Kriterien zur Unter-
scheidung zwischen COPD und Asthma (Tab. 7.7).
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Tab. 7.7 Merkmale zur Unterscheidung zwischen COPD und Asthma

COPD Asthma bronchiale
Alter >60 Jahre Kind/Jugendlicher
Rauchen ja kein Zusammenhang
Dyspnoe bei Belastung anfallsartig
Allergie selten haufig
Reversibilitdt der Obstruktion  nein ja

Ansprechen auf Glukokortikoide gelegentlich ja

Therapie: Die initiale Therapie richtet sich nach den COPD-Risi-
kogruppen (Abb. 7.6), in der Folgetherapie ist ausschlaggebend,
ob Dyspnoe oder Exazerbationen im Vordergrund stehen. Bei Pa-
tienten mit persistierenden Exazerbationen unter einer Mono-
therapie mit einem langwirksamen Bronchodilatator ist eine Es-
kalation auf eine LABA/LAMA oder LABA/ICS Kombinationsthera-
pie empfohlen. Bei Bestehender LABA/LAMA Therapie ggf. Eska-
lation auf LABA/LAMA/ICS.

Als Hinweis fiir ein das Ansprechen auf eine ICS Therapie kon-
nen die Bluteosinophilen (EOS) bestimmt werden. Je hoher die
Eosinophilenzahl, desto wahrscheinlicher ist ein Ansprechen auf
ICS (> 100 Zellen/ul, Hinweis fiir positives Ansprechen). Bei unzu-
reichendem Ansprechen sollte eine Reduktion der ICS Therapie
erwogen werden. Bei Patienten mit EOS <100 Zellen/ul, Erweite-
rung der Therapie um Roflumilast oder Azithromycin. Bei Patien-
ten mit persistierender Dyspnoe unter LABA- oder LAMA-Mono-
therapie ist eine Eskalation auf LABA/LAMA empfohlen.
Nikotinkarenz — wichtigste MaBnahme, Ausschaltung anderer
Noxen
korperliches Training, Patientenschulungen (Inhalationstech-
nik) und Atemgymnastik
aktive Immunisierung gegen Influenza und Pneumokokken
medikamentose Therapie
- stabile COPD: Langzeittherapie (s.0.)

- akute Exazerbation:
- bei leichtgradigen Formen: B,-Sympathomimetika und/
oder Anticholinergika
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- bei ausgeprigten Beschwerden: zusitzlich systemische
Glukokortikoide, ggf. Sauerstoffgabe und nichtinvasive
Beatmungsformen

- bei purulentem Sputum: antibiotische Therapie: Amino-
penicilline, Tetrazykline, orale Cephalosporine, Ketolide
(Stadium 1 und 2), Aminopenicilline mit Betalaktamas-
einhibitor oder Fluorchinolone mit Pneumokokkenwirk-
samkeit (Stadium 3 und 4), Cipro- oder Levofloxacin bei
V.a. Pseudomonas-aeruginosa-Beteiligung

= Sauerstofflangzeittherapie: >16h/d zur Prognoseverbesse-
rung, indiziert bei Hypoxdmie trotz optimaler medikamento-
ser Therapie (Indikationen, Tab. 7.8)

operative MaBnahmen: bei Fehlschlagen der konservativen
Therapie evtl. Bullektomie, Lungenvolumenreduktion (chirur-
gisch oder endoskopisch: Ventile, Coils) oder Lungentransplan-
tation als Ultima Ratio. Weitere endoskopische Verfahren zur
Lungenvolumenreduktion (Polymere, Dampf) werden derzeit
in Studien erprobt.

Prognose: Die einzige Moglichkeit, die Progredienz der COPD
aufzuhalten oder zu verlangsamen, besteht in der Ausschaltung
der ursdchlichen Noxe.

PRUFUNGSHIGHLIGHTS X

- 1Schadliche Dampfe, wie sie beim SchweiRen entstehen, kon-
nen bei langjéhriger Exposition eine COPD ausldsen.
— 1 Atiologie: Ein moglicher Risikofaktor ist der a-Antitrypsin-
Mangel.
- M Klinik: chronischer Husten, Auswurf (v. a. morgens), Dys-
pnoe, evtl. Zyanose und Zeichen eines Cor pulmonale
- 1 GOLD-Stadien: Die GOLD-Stadien werden anhand der Ein-
sekundenkapazitat (FEV,) festgelegt.
- 1 Therapie: Sauerstofflangzeittherapie > 16 h/d zur Prog-
noseverbesserung
- akute Exazerbation
- I'hdufige Erreger: Haemophilus influenzae, Streptococcus
pneumoniae, Moraxella catarrhalis, Pseudomonas aeruginosa
- Il Therapie: B,-Sympathomimetika und/oder Anticholiner-
gika bei leichten Formen, Glukokortikoide bei ausgepréagten
Beschwerden.

7.10 Lungenemphysem

DEFINITION Destruktive Lungenstrukturverdnderungen, die mit
Atemwegserweiterungen distal der Bronchioli terminales und
einer verminderten Gasaustauschfldche einhergehen. Die Kombi-
nation mit einer COPD ist haufig.

Bronchiolus
terminalis

Bronchioli
respiratorii

Ductuli j
alveolares \\)
Sacculi
alveolares

aus: Paul u.a., Endspurt Klinik -
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Atiopathogenese: Dem Emphysem liegt eine Zerstérung der Al-

veolarsepten zugrunde, die auf einem Ungleichgewicht zwi-

schen Proteasen (Elastase, Kollagenase) und Antiproteasen (z.B.

a;-Antitrypsin) beruht. Uberwiegen die proteolytischen Enzyme,

wird die Zerstérung des Lungengewebes beschleunigt (Abb. 7.5).

Die enzymatischen Abbauprozesse fiihren auSerdem zur Instabi-

litdit der Atemwege (exspiratorischer Kollaps) und begiinstigen

damit eine Uberblihung der Lunge. Ursachen sind:

= angeboren (z. B. a;-Antitrypsin-Mangel)

= chronische Entziindungen durch verstdrkte Proteasenfreiset-
zung aus Entziindungszellen

= verschiedene Noxen (z.B. Zigarettenrauch) durch Inaktivie-
rung der Proteaseninhibitoren.

Einteilung: Die destruktiven Erweiterungen des Lungenparen-
chyms kénnen sowohl generalisiert als auch lokal begrenzt auf-
treten. Beim generalisierten Lungenemphysem unterscheidet
man 2 Formen (Abb. 7.7):

zentrolobuldr (zentroazinar): Nur die proximalen Anteile
eines Azinus (Bronchioli respiratorii) sind erweitert. Auftreten
bevorzugt in den Oberlappen und in Zusammenhang mit einer
chronischen Bronchitis.

panlobuldr (panazindr): Der gesamte Azinus (Bronchioli respi-
ratorii, Ductus alveolares und Alveolen) ist von der Destrukti-
on betroffen. Diese Form ist seltener und betrifft bevorzugt
den Lungenunterlappen. Haufig in Verbindung mit einem ho-
mozygoten o;-Antitrypsin-Mangel.

Zu den lokalisierten emphysematdsen Formen zdhlen:

Bullae: blasige, haufig lokal begrenzte, subpleurale Verdnde-
rung von mehreren cm Durchmesser. Sie entstehen idio-
pathisch durch Alveolarwandeinrisse (v.a. Lungenspitzen)
oder bei panazinirem Emphysem.

angeborene Erweiterungen

erworbene Erweiterungen: z.B. nach frithkindlichen Infektio-
nen — Swyer-James-McLeod-Syndrom (=einseitig helle und
iberbldhte Lunge infolge einer in der Kindheit durchgemach-
ten Bronchiolitis obliterans).

Klinik: Im Vordergrund steht anfangs die Belastungsdyspnoe.
Ubergidnge zur chronisch-obstruktiven Bronchitis sind héufig.
Durch respiratorische Infekte exazerbieren die Beschwerden
(z.B. eitriges Sputum, Ruhedyspnoe).

Diagnostik: Bei ausgeprigten Formen zeigt sich klinisch ein
Fassthorax (Thorax in Inspirationsstellung) mit verbreitertem in-
frasternalem Winkel. Die Interkostalrdume sind verbreitert, die
Supraklavikulargruben vorgewolbt und die Atemexkursionen
nur gering. Bei der Atmung setzen die Patienten die Lippenbrem-
se ein, d.h., sie atmen gegen die geschlossenen Lippen aus, um
so den exspiratorischen Kollaps der kleinen Atemwege zu ver-
hindern. Perkussorisch fdllt ein hypersonorer Klopfschall auf, in
der Auskultation ist das Atemgerdusch nur leise wahrnehmbar.

Abb. 7.7 Emphysemformen. a Norma-
le Azinusstruktur. b Zentroazindres Em-
physem. ¢ Panlobuldres Emphysem. [aus
Baenkler et al., Duale Reihe Innere
Medizin, Thieme, 2018]
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Abb.7.8 Lungenemphysem im Réntgen-Thorax. Typisches Bild einer

Lungeniiberbldhung mit tiefstehenden Zwerchfellen, waagerecht verlau-
fenden Rippen, fehlender GefdRzeichnung und hoher Strahlentransparenz.
[aus Baenkler et al., Kurzlehrbuch Innere Medizin, Thieme, 2015]

Tab. 7.8 Indikationen zur Sauerstofflangzeittherapie

Indikationen

P20, <55 mmHg

P20, <60 mmHg und Cor pulmonale oder sekunddre Polyglobulie

belastungsinduzierte Hypoxamie bei p,0, =55 mmHg in Ruhe

nachtliche Hypoxdmie

Bei Erstdiagnose sollte man die Patienten auf einen o-Anti-
trypsin-Mangel testen (fehlende o4-Globulin-Zacke in der Elek-
trophorese).

In der Rontgen-Thorax-Aufnahme zeigen sich eine strahlen-
transparente Lunge und ein steil stehendes Herz (Abb. 7.8). Die
Zwerchfelle stehen tief. Die Rippen verlaufen horizontal, die In-
terkostalrdume sind erweitert. Am besten dargestellt wird das
Emphysem in der HR-CT-Aufnahme (Abb. 7.9).

Die Lungenfunktionspriifung zeigt vor allem ein deutlich er-
héhtes Residual- und intrathorakales Gasvolumen.

Therapie:

= Antiobstruktiva (bei nachgewiesener Obstruktion)

= Sauerstofflangzeittherapie (Indikationen, s. Tab. 7.8)

= nichtinvasive Heimbeatmung (BIPAP) bei Hyperkapnie

= Kortison (bei Exazerbationen)

= Substitution von o;-Antitrypsin bei schwerem Mangel (1-mal
wochentlich).

= chirurgische Behandlung (bei ausgewdhlten Patienten): Bull-
ektomie, chirurgische Lungenvolumenreduktion

= endoskopische Behandlung (bei ausgewahlten Patienten): bron-
choskopische Lungenvolumenreduktion (Ventile und Coils).

PRUFUNGSHIGHLIGHTS X

- 11 Befunde bei Lungenemphysem: Fassthorax, erhéhte Strah-
lentransparenz der Lunge, Zwerchfelltiefstand, weite Interkostal-
rdume, horizontal verlaufende Rippen, hypersonorer Klopfschall.

- I Panazindres Lungenemphysem findet sich haufig in Verbin-
dung mit einem homozygoten a;-Antitrypsin-Mangel.

aus: Paul u.a., Endspurt Klinik — Innere und Chirurgie — Skript 2 (ISBN 9783132430426) © 2021 Georg Thieme Verlag KG Stuttgart - New York

7.11 Pneumonie

|~

]

Abb.7.9 Lungenemphysem (Bulla) in der thorakalen CT. [aus Greten,
Rinninger, Greten, Innere Medizin, Thieme, 2010]

7.11 Pneumonie

Synonym: Lungenentziindung

DEFINITION Akute Entziindungen des Lungenparenchyms, die in
erster Linie infektios bedingt sind.

Epidemiologie: Die Pneumonie ist die am haufigsten registrierte
Infektionskrankheit. In Deutschland treten jdhrlich etwa
400000-600000 ambulant und ca. 200000 nosokomial (im
Krankenhaus) erworbene Krankheitsfille auf. Die Letalitdt der
ambulanten Pneumonie ist gering, die der nosokomialen hin-
gegen relativ hoch.

Einteilung: Pneumonien kdnnen nach unterschiedlichen Krite-

rien eingeteilt werden:

= Ort der Infektion: ambulant (engl. community-acquired pneu-

monia, CAP) und nosokomial (im Krankenhaus, engl. hospital-

acquired pneumonia, HAP, oder nosocomial pneumonia, NP)

erworbene Pneumonien. Nosokomial erworbene Pneumonien

treten frithestens 48 h nach Krankenhausaufnahme auf.

Verlaufsform: typische (i. d. R. Pneumokokkenpneumonie) und

atypische Pneumonien (interstitielle Pneumonie, z.B. durch

Mykoplasmen, Legionellen oder Chlamydien), Uberschneidun-

gen sind moglich

Nach Patientengruppe:

- Gruppe 1a (gute bis ausreichende Funktionalitit, definiert
als Bettldgerigkeit <50 % des Tages)

- Gruppe 1b (NHAP und/oder schlechte Funktionalitdt, defi-
niert als Bettldgerigkeit > 50 % des Tages)

- Gruppe 2 (schwere Komorbiditit mit infauster Prognose,
Palliation als Therapieziel).

Ein Sonderfall ist die Pneumonie unter Immunsuppression.

Immungeschwadchte infizieren sich vorwiegend mit opportu-

nistischen Erregern (S.118).

PRAXIS Klinisch besonders relevant ist die Unterscheidung zwi-
schen den CAP und den HAP, da Therapie und Prognose bei bei-
den Formen unterschiedlich sind.

Erregerspektrum: Die hdufigsten Erreger ambulant erworbener
Pneumonien sind Pneumokokken (Streptococcus pneumoniae).
Weitere mogliche Erreger sind Haemophilus influenzae, Myco-
plasma pneumoniae, Legionellen, Staphylococcus aureus, Chla-
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