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105.1 Bronchitis

Die Bronchitis wird in die akute und die chronische
Erkrankungsform eingeteilt. Bei der chronischen Form
miissen zusitzlich das Vorhandensein einer zusétzli-
chen Atemwegsobstruktion und Sekundéarveranderun-
gen, insbesondere das Lungenemphysem, beriicksich-
tigt werden.

Akute Bronchitis

Die akute Bronchitis ist pathophysiologisch durch
eine tracheobronchiale Entziindung charakterisiert,
die meistens mit einer Infektion der oberen und/oder
unteren Atemwege einhergeht. Sie tritt gehduft in den
Wintermonaten auf und wird durch Viren einschlief3-
lich Influenza-, Adeno-, RS- (»respiratory syncytial),
Rhino- und Coronaviren, aber auch durch Bakterien,
wie Mykoplasmen, Chlamydien und Bordetella pertussis
hervorgerufen. Sekundarinfektionen mit Haemophilus
influenzae und Streptokokken kommen vor (Ball et al.
1995).

Klinisch imponiert ein oft als sehr unangenehm
empfundener Husten, der zu Beginn unproduktiv ist,
spéter aber durchaus putride werden kann. Weitere
von den Patienten beschriebene Symptome sind retro-
sternales Brennen und Thoraxschmerzen als Zeichen
einer bestehenden Tracheitis. Bei der Diagnostik der
akuten Bronchitis imponieren lediglich in der Auskul-
tation grobblasige Rasselgerdusche. Unauffillig sind

die Lungenfunktionspriifung, die Blutgasanalyse sowie
das Rontgenthoraxbild.

Die meisten Falle miissen daher nicht oder allen-
falls voriibergehend mit Antitussiva behandelt werden.
In Deutschland sind die in @ Tabelle 105.1 genannten
Antitussiva verfiigbar. Codein, Dextromethorphan,
Noscapin, Eprazinon, Levodropropizin und Clobu-
tinol sind in der Lage, die Hustenintensitit und -fre-
quenz zu senken und werden daher zumindest parti-
ell zur unspezifischen antitussiven Therapie empfoh-
len (Bolser 2006, Irwing et al. 1998, Kardos et al. 1995).
Im Gegensatz dazu gibt es kaum oder gar keine kon-
trollierten Untersuchungen, die den Einsatz von Pento-
xyverin, Menadioldiphosphat, Pipacetat, Benproperin
sowie von pflanzlichen oder homdopathischen Préipa-
raten rechtfertigen konnten, obwohl diese als auch Sal-
ben, Riechlésungen etc. zur externen Anwendung zur
Verfiigung stehen und von den Patienten oft als ange-
nehm empfunden werden (B Tabelle 105.2). Substanzen
wie Antihistaminika (z. B. Diphenhydramin), inhalativ
zu applizierende B2-Adrenergika, Parasympatholytika
oder lokal wirksame Lokalanésthetika (z. B. wihrend
der Bronchoskopie) werden ebenfalls antitussive Effek-
te zugesprochen (Braman 2006; Gillisen et al. 2001).

Einfache chronische Bronchitis

Auch die chronische Bronchitis wird klinisch defi-
niert. Die gebrduchlichste Definition der chronischen
Bronchitis wurde von der WHO 1961 formuliert: »Die
chronische Bronchitis ist eine Erkrankung, die gekenn-
zeichnet ist durch tiberméflige Schleimproduktion im
Bronchialbaum und die sich manifestiert mit andau-
erndem oder immer wieder auftretendem Husten, mit
oder ohne Auswurf an den meisten Tagen von min-

B Tabelle 105.1. Ubersicht (iber die auf dem deutschen Markt befindlichen Préparate mit primar hustenblockierender Wirkung

(Stand 2006)
Substanzgruppen Einzelsubstanzen

Pflanzliche Antitussiva

Droserafluidextrakt

Spitzwegerichkraut (-extrakte)

Thymian (-extrakte) auch in Kombination (z. B. Schliisselblumenextrakte, Eibischsirup/

Anisol/Fencheldl)

Extr. Rad. Primulae/Herba Thymi spiss/Droserae fluid

Morphinderivate

Codein (Codeinphosphat, Dihydrocodeinhydrogentartrat, Dihydrocodein)

Andere chemisch definierte Dextromethorphan
Antitussiva Eprazinon
Clobutinol

Pentoxyverin (-dihydogencitrat)

Menadioldiphosphat
Benproperin

Antitussivakombinationen

Codeinpraparate mit Thymiandl Chlorphenamin, Phenyltoloxamin oder anderen

Dextromethorphan mit Phenylpropanolamin, Carbinoxamin, Chlorhenamin und

anderen
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B Tabelle 105.2. Ubersicht iiber die auf dem deutschen Markt befindlichen Priparate mit einer protussiven Wirkung (Stand

2006)
Substanzgruppen Einzelsubstanzen

Pflanzliche
Expektoranzien

Andornkraut (-extrakte) Thymian (-extrakte und -kombinationen) Eukalyptusol, Fencheldl,
Minzdl, Anisél, Pfefferminzdl (-kombinationen) Efeublétter (-extrakte), Fichtenspitzen (wéss-

riger Auszug), Kampfer, Menthol, Cineol, Anethol Andere pflanzliche Kombinationen u. a.
zusammen mit Guajakolderivaten, Ephedrin und anderen Stoffen

Chemisch definierte
Expektoranzien

N-Acetylcystein; Carbocystein
Bromhexin und Ambroxol
Guaifenesin

Dornase-a (Deoxyribonuclease)

Expektoranzien-
kombinationen

Ambroxol mit Doxycyclin Bromhexin mit Oxytetracyclin, Erythromycin oder Cefaclor Bromhe-
xin mit Fencheldl, Anisél, Thymol Cineol/Limonenextrakt mit Oxytetracyclin

Sonstige
Teezubereitungen

Inhalationsmittel

Aus Thymianextrakt/-6l, Primelwurzel, Fenchelfriichte, Schliisselblumen etc. zubereitete Tees

Eukalyptusdl, Fichtennadeldl, Terpentindl

Kombinationen diverser pflanzlicher Expektoranzien als Inhalationslésung

Nattirliches Emser Salz und andere Solen

Externe Antitussiva/
Expektoranzien (zum
Einreiben, Bader)

Homdopathika

destens drei aufeinander folgenden Monaten wih-
rend mindestens zwei aufeinander folgender Jahre«.
Die chronische Bronchitis wird nahezu immer durch
inhalative Agenzien ausgeldst. Pathophysiologisch ist
an erster Stelle der langjahrige chronische Zigarettena-
busus zu nennen. Weitere hiufige Ausloser sind Orga-
nismen (z. B. Viren, Bakterien) oder Staube (z. B. Koh-
lemischstaube bei Bergleuten). Ca. 10% aller Raucher
reagieren mit einer zunehmenden Lungenfunktions-
verschlechterung (FEV1 = Einsekundenkapazitét).
Kausaler und damit effektivster therapeutischer
Ansatz in der Therapie der chronischen Bronchitis ist
die Elimination des auslosenden Agens. Patienten mit
einer Bronchitis von der Notwendigkeit der Zigaret-
tenabstinenz zu tiberzeugen, ist schwierig, denn selbst
in der Lung-Health-Studie gaben trotz eines intensiven
Trainings nur ca. 20% das Zigarettenrauchen auf (Scan-
lon et al. 2000). Neuere Untersuchungen zeigen einen
gegeniiber Plazebo und Nikotinpflaster signifikant bes-
seren Therapieerfolg mit Bupropion (1-mal 150 mg
an Tag 1-3, danach 1-mal 150 mg iiber 12 Monate;
Abstinenzraten: Plazebo 15,6%, Nikotinpflaster 16,4%,
Bupropion 30,3%; p<0,001). Allerdings sind die Neben-
wirkungen von Bupropion zu beachten (z.B. zere-
brale Krampfanfille) (Hurt et al. 1997, Jorenby et al.
1999). Nationale und internationale Therapieemp-
fehlungen zur Behandlung der chronischen obstruk-
tiven Bronchitis duflern sich sehr zuriickhaltend zum
Einsatz von Mukoregulanzien, da es widerspriichli-

Losungen zum Einreiben, bestehend aus diversen pflanzlichen Expektoranzien (insbes. Euka-
lyptusél, Menthol, Kampfer, Cineol u.a.)

Atropa belladonna, Bryonia und andere mehr

che Studienergebnisse zur Effektivitit dieser Substanz-
gruppe gibt (GOLD Executive Committee 2005, Natio-
nal Institute for Clinical Exellence 2004, Worth et al.
2002). Die @ Tabelle 105.2 gibt eine Ubersicht iiber
die auf dem Markt befindlichen Préparate. Am mei-
sten sind N-Acetylcystein, Carbocystein, Ambroxol
und Bromhexin untersucht, wahrend es von Préipara-
ten, die auf pflanzlicher Basis beruhen, keine gesicher-
ten Studien gibt (Ausnahme: Cineole und Cineol-hal-
tige Priparate) (Juergens et al. 2003). Eine prophylakti-
sche Gabe z. B. von N-Acetylcystein iiber die Winter-
monate wird mangels gesicherter Daten nicht empfoh-
len. Eine kurzfristige Applikation (Wochen) wird oft
von den Patienten, die {iber einen schlecht abhustba-
ren und zéhen Bronchialschleim klagen, als angenehm
empfunden, z. B. Ambroxol bis zu 3-mal 30 mg/Tag;
Bromhexin 3-mal 16 mg/Tag, N-Acetylcystein 3-mal
200 mg/Tag, Carbocystein 2-mal 1000 mg/Tag, Cineol
3-mal 200 mg/Tag (Worth et al. 2002). Eine N-Acetyl-
cystein-Dauertherapie bei Patienten mit einer chro-
nisch-obstruktiven Lungenerkrankung (COPD) hatte
in Bezug auf die Lungenfunktion und die Exazerbati-
onsrate den gleichen Effekt, wie Placebo (Decramer et
al. 2005).

Chronisch-obstruktive Bronchitis (COPD)

Die Global Initiative for Chronic Obstructive Lung
Disease (GOLD) definiert die COPD als Erkrankung,
die durch eine nicht voll reversible Atemflusslimi-
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B Tabelle 105.3. Schweregradeinteilung der COPD (nach Gold, Global initiative for chronic obstructive lung disease; http://www.goldcopd.com; letztes Update 2006

Stufe IV (sehr schwer)

Stufe Ill (schwer)

Stufe Il (mittelschwer)

Stufe | (mild)

105 Bronchitis, Bronchiolitis und Lungenemphysem

Chronische Symptome

Besonderheiten

Risikofaktoren (Exposition)

Normale Lungenfunktion

Zeichen der respiratorischen Insuffizienz und/

oder Rechtsherzbelastung/-versagen

Mit oder ohne Husten/Auswurf

Mit oder ohne Husten/Auswurf

Mit oder ohne Husten/Auswurf

Symptome

<70

<70

<70

<70

FEV1/FCV [%]

<30

<80->50 <50->30

>80

FEV; [% Sollwert]

Mit / ohne respiratorische Insuffizienz

Blutgase

tierung charakterisiert ist. Diese Atemflusslimitati-
on nimmt meist iiber Jahre/Jahrzehnte zu, und basiert
auf einen durch inhalative Noxen (Partikel und Gase)
verursachten Entziindungsprozess in den Atemwegen
(GOLD Executive Committee 2006).

Die Atemwegsobstruktion wird in vier Schweregra-
de eingeteilt (B Tabelle 105.3), ist i. d. R. progressiv, im
Gegensatz zum Asthma bronchiale wenig variabel und
nach inhalativer Gabe eines kurzwirksamen f,-Agoni-
sten (FEV;-Verdnderung <15%s01 und <200ml) wenig
reversibel. Auflerdem gehoren folgende Symptome zu
diesem Krankheitsbild: chronischer Husten, Auswurf
sowie verschiedene Ausprigungsgrade einer chro-
nischen Luftnotsymptomatik, deren Basis eine iiber
Jahre zunehmende Reduktion des exspirativen Atem-
flusses ist. Weitere Charakteristika dieser Erkrankung
konnen eine Uberblihung der Lunge, eine Redukti-
on der Diffusionskapazitit oder eine bronchiale Uber-
empfindlichkeit, die einzeln oder zusammen vorliegen
kénnen (Worth et al. 2002).

In der Behandlung der COPD muss zwischen der
Pharmakotherapie der stabilen Erkrankung und der
Notfallsituation unterschieden werden. Zudem sollten
die medikamentose, die nichtmedikamentdse konven-
tionelle und die operative Therapie voneinander diffe-
renziert werden.

Medikamentdse Therapie der stabilen COPD Fir
die medikamentose Therapie der COPD stehen kurz-
und langwirksame B,-Symathomimetika, Theophyllin,
Anticholinergika und Kortikosteroide zur Verfiigung,
die entsprechend der Erkrankungsschwere kombiniert
eingesetzt werden (8 Abb. 105.1). @ Tabelle 105.4 gibt
eine Ubersicht der gebriuchlichsten Substanzen und
deren Dosierungen. Basis der Pharmakotherapie sind
die bronchodilatativ wirkenden Substanzen. Primér
werden inhalative B,-Sympathomimetika oder Anti-
cholingergika eingesetzt. Diese konnen auch kombi-
niert verordnet werden, da sie gemeinsam zu einer bes-
seren Bronchodilatation fithren als einzeln (Noord et
al. 2005). In der inhalativen Dauertherapie ist die Gabe
von langwirksamen Substanzen (Tiotropium, Formote-
rol, Salmeterol) der Vorzug gegentiber kurzwirkenden
zu geben. Theophyllin kann zusétzlich zu einer inhala-
tiven Kombinationstherapie, z. B. bestehend aus Tio-
tropium und einem der langwirksamen f,-Sympatho-
mimetika gegeben werden. Wegen der hohen Neben-
wirkungsrate ist Theophyllin, das in der Dauertherapie
in der retardierten, im Notfall in der nicht-retardierten
Form gegeben wird, Medikament der 3. Wahl.
Inhalative Kortikosteroide konnen den jahrlichen
Abfall der FEV1 nicht wesentlich reduzieren, senken
aber die Exazerbationsrate (Burge et al. 2000, Gruns-
ven van et al. 1999, Paggiaro et al. 1998, Vestbo et al.
1999). Daher sind sie in der Langzeittherapie bei Pati-
enten ab der Stufe III empfohlen, sofern der Krank-
heitsverlauf durch gehdufte Exazerbationen gekenn-
zeichnet ist. In mehreren Studien haben sich Anhalts-
punkte dafiir ergeben, dass das Absetzen von ICS nega-
tive Auswirkungen auf Lungenfunktion und Sympto-
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B Tabelle 105.4. Substanzen und deren Dosierung zur Therapie der COPD

Substanz

Kurzwirksame B,-Symathomimetika
Fenoterol
Salbutamol

Dosierung?

max. 4-mal 200 pg/Tag
max. 4mal 100 pug/Tag

105

Langwirksame B,-Symathomimetika
Formoterol
Salmeterol

max. 2-mal 12 pug/Tag
max. 2-mal 50 pug/Tag

Anticholinergika
Tiotropiumbromid
Ipatropiumbromid

Theophyllin (retadierte Form)

1x18 ug/Tag

max. 4-mal 40 ng/Tag als Dosieraerosol

max. 5-mal 0,25 mg/Tag als Inhalationslésung
2-mal 500 mg/Tag

Inhalative Steroide
Beclometason
Budesonid
Fluticason

max. 2000 pg/Tag
max. 1600 pg/Tag
max. 2000 pg/Tag

a teilweise sind die Substanzen oder die genannten Dosierungen fir diese Indikation nicht zugelassen.

Stufe | Stufe Il

Stufe Il

Stufe IV B Abb.105.1. Behandlungs-

Therapie

strategie der COPD. (Nach
Gold; @ Tabelle 105.3)

Bei Bedarf: kurz wirksame Bronchodilatoren

Zusatzlich (1I-1V):
REHA, O2-Therapie,
Training, Erndhrung

Alle (0-1V):
Risikovermeidung

Schutzimpfungen

Antibiotika bei Infekt

me sowie eine Exazerbationssteigerung haben kann
(van der Valk et al. 2002). Eine systemische Langzeit-
Steroid-Therapie wird nicht empfohlen (Barnes 2000).
Die inhalative Kombinationstherapie ist gegeniiber
Placebo und den jeweiligen Einzelsubstanzen hinsicht-
lich der Senkung von Exazerbationsraten und der Ver-
besserung der Lungenfunktion (FEV1) und teilweise
bei der Lebensqualitit iiberlegen (Calverley et al. 2003;
Nannini et al. 2003; Szafranski et al. 2003; Vestbo et
al. 2005).

In dieser IV Stufe (FEV; <30 % vom Sollwert mit
oder ohne respiratorische Insuffizienz, Cor pulmona-
le) sind die pharmakologischen Maoglichkeiten weitge-
hend ausgeschopft. Es bleiben daher nur noch suppor-
tive Therapiemafinahmen iibrig. Bei einer Hypoxdmie
besteht die Indikation zu einer Langzeit-Sauerstoffthe-
rapie, die durch andere symptomatische Therapiemaf3-
nahmen (z. B. Behandlung des Cor pulmonale, nicht-

+ lang wirkende Bronchodilatoren
(Dauertherapie: einzeln und/oder Komb.)

+ inhal. Steroide (wiederh.
Therapieeffekt vorausges.)

Supportive
MaBBnahmen

invasiv durchgefithrte Heimbeatmung) erginzt wird
(Magnussen et al. 2001).

Medikamentése Therapie der COPD-Exazerbati-
on Die Exazerbation ist ein Notfall und umschreibt
eine akute Eskalation, die eine intensivere Betreuung
des betroffenen Patienten erfordert. Die Exazerbation
ist wie folgt definiert (Gillissen et al. 2003):

»Die Exazerbation einer COPD ist durch eine akute
und anhaltende Zustandsverschlimmerung charakteri-
siert, die tiber die fiir den Patienten normale Variation
seiner Erkrankung hinausgeht und eine Intensivierung
der Therapie erfordert.«

Héufige Ursachen sind intrabronchiale/pulmona-
le virale und bakterielle Infekte oder exogene Faktoren
(z. B. Smogsituationen).

Die Lungenfunktions- und Blutgasanalyse (Quanti-
fizierung der Atemwegsobstruktion und der Uberbla-
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B Tabelle 105.5. Substanzen und deren Dosierung zur Notfalltherapie der COPD. Eine mehrmonatige hochdosierte Kortikoste-
roidtherapie hat kein besseres klinisches Ergebnis als eine Behandlung tiber wenige Wochen (z. B. zwei Wochen)

Medikament Dosierung

B,-Symathomimetika

Terbutalin 4-mal 0,25-0,5 mg/Tag/s.c.
Reproterol 12 Amp. & 0,09 mg/50 ml NaCl, 1-3 ng/min = 3-6 ml/h tber Perfusor
Theophyllin

1000-1500 mg/Tag

Initial: 6 mg/kg tiber 30 min i.v., Fortsetzung 0,6-0,9 mg/kg/h (Perfusor/Infusion) = (bei 70 kg)

Glukokortikosteroide
Prednisolon
nach 14 Tagen absetzen

hung der Lunge, Diagnostik der respiratorischen Insuf-
fizienz) helfen neben der Klinik, die Schwere der Exa-
zerbation einzuschitzen. Labor-, bakteriologische und
radiologische Untersuchungen unterstiitzen die Identi-
fizierung einer akuten Entziindung sowie die Detekti-
on von »Problemkeimen« und grenzen wichtige Diffe-
rentialdiagnosen von der COPD ab.

Neben der Intensivierung der schon bei der stabi-
len Erkrankungsform genannten Medikation (& Tabel-
le1054) konnen im Notfall B,-Symathomimetika,
Theophyllin und Kortikosteroide auch intravendos appli-
ziert werden (B Tabelle 105.5). Im Gegensatz zur stabi-
len COPD fiihrt bei der Exazerbation eine initial hoch-
dosierte Kortikosteroidtherapie zu einer beschleunig-
ten Verbesserung der FEV; und zu einer Verkiirzung
der Krankenhausaufenthaltsdauer (Niewoehner et al.
1999). Eine mehrwochig hochdosierte Glukokortiko-
steroidtherapie (>100 mg/Tag und Ausschleichen nach
>2 Monaten) unterschied sich in Bezug auf die klini-
schen Parameter (Lungenfunktionsverbesserung, Ver-
meidung der nichsten Exazerbation) gegen Placebo
nicht und ist daher nicht indiziert ( Niewoehner et al.
2000). Bei der hochdosierten systemischen Theophyl-
lin-Therapie sind die typischen Nebenwirkungen (z. B.
Palpitationen, Tachykardie) zu beachten. Eine intrave-
nose Therapie mit raschwirksamen £32-Sympathomime-
tika ist wegen des zwingend erforderlichen engmaschi-
gen Monitorings nur stationédren Patienten vorbehalten,
sofern die anderen o. g. pharmakologischen Internven-
tionen nicht zum gewiinschten Erfolg gefiihrt haben.

Bei einer Infektexazerbation werden folgende Kei-
me am héufigsten isoliert (Eller et al. 1998):
== Streptococcus pneumoniae
Haemophilus influenza und
Moraxella catarrhalis.

Mit zunehmender Lungenfunktionseinschrankung
nehmen Gram-negative Erreger zu, wobei insbe-
sondere Pseudomonas aeruginosa (Ps.a.) mit einer
Prognoseverschlechterung einhergeht (Eller et al.
1998; Hoffken et al. 2005; Vogel et al. 2000). Fol-
gende Risikofaktoren fiir das Vorliegen einer Ps.a.-
Infektion sind beschrieben:

Respiratorisches Versagen,

= hiufige Exazerbationen in der Vergangenheit,

1-mal 30-50 mg/Tag oral, 2-mal 50 mg/Tag i.v., nach 3 Tagen reduzieren und, je nach Befund,

= schwere Co-Morbidititen,

= hohes Alter,

== Rechtsherzdekompensation sowie

== schlechte hdusliche Versorgung/Verhéltnisse.

Eine anhand dieser Parameter wahrscheinlich vorlie-

gende Ps.a.-Infektion muss bei der kalkulierten Anti-

biotikaauswahl beriicksichtigt werden. Ein purulen-

tes Sputum korreliert signifikant mit einer erhoh-

ten Keimzahl und erhohten Serum-Entziindungspa-

rametern. Eine erfolgreiche Antibiotikatherapie ist zu

erkennen an:

== der klinischen Besserung des Patienten einschlief3-
lich Verbesserung der Lungenfunktion und der
Blutgasanalyse,

= einer Normalisierung der Entziindungsparameter
und

== gof. auch an der Eradikation des bakteriellen Erre-
gers (Gompertz et al. 2001).

Die Antibiotikatherapie, die initial meist kalkuliert
begonnen wird, ist bei Verdacht (putrides Sputum)
oder Nachweis einer bakteriellen Ursache indiziert und
muss das o. g. Keimspektrum, einschliefilich ein evtl.
bestehendes Ps.a.-Risiko (B Tabelle 105.6) beriicksich-
tigen (Hoffken et al. 2005; Schifer et al. 2000; Soler et
al. 1998; Vogel et al. 2000).

Nichtmedikamentdse konventionelle Therapie Zur
nichtmedikamentdsen konventionellen Therapie der
COPD werden die Sauerstofflangzeittherapie und die
nichtinvasiven sowie invasiven Beatmungsverfahren
gezihlt.

Durch eine kontinuierliche Sauerstoffgabe konnte
eine Verbesserung der Uberlebensrate der COPD-Pati-
enten erzielt werden, weshalb diese bei chronisch hyp-
oxischen Patienten empfohlen wird. Indikationen fiir
eine Sauerstofflangzeittherapie sind:
= Ruhe-Pa0, <55 mmHg (SaO, <88%),
= Ruhe PaO; 56—59 mmHg (SaO, >89%) plus Cor

pulmonale oder globale Herzinsuffizienz oder ein

Hématokrit >55%,
= Belastungs PaO, <55 mmHg oder PaO, <55 mmHg

withrend des Schlafs.
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B Tabelle 105.6. Kalkulierte Antibiotikaauswahl mit/ohne wahrscheinlich vorliegender Ps.a.-Infektion (Hoffken et al. 2005)

Schweregrad Vorschlége zur Dosierung oral/Tag Dosierung Therapiedauer
kalkulierten Initialtherapie i.v./Tag
FEV1 Amoxicillin >70kg:3x1,0g 7-10Tage
50-80% Soll <70 kg: 3x750 mg
1x500 mg 3Tage
Azithromycin 2x500 mg (3 Tage) 7-10Tage
Clarithromycin +2Xx250 mg
Roxithromycin 1x300 mg 7-10Tage
Doxycyclin 1%200 mg initial + 7-10Tage
>70 kg: 1x200 mg
<70 kg: 1X150 mg
FEV1 Aminopenicillin >70kg:3x1,0g 3x2,29g 7-10Tage
<50% Soll + Clavulansaure <70kg:2x1,0g
kein Ps.a. Risiko Sultamicillin
Amipicillin + Sulbactam 3x3,09 7-10Tage
Ceftriaxon 12,09 7-10Tage
Cefotaxim 3x2,09 7-10Tage
Levofloxacin 1x500 mg 1x500 g 5Tage
Moxifloxacin 1x400 mg 1x400 mg 5Tage
FEV1 Piperacillin/Tazobactam 3x4,5¢9 7-10Tage
<50% Soll Cefepim 3x2,049 7-10Tage
mit Ps.a. Risiko Ceftazidim* 3x2,09 7-10Tage
Imipenem 3x1,09 7-10Tage
Meropenem 3x1,0g 7-10Tage
Levofloxacin 1x500 mg 2x500 mg 5Tage
Ciprofloxacin** 2x750 mg 3x400 mg 7-10Tage

Persistierende Hypoxémien trotz Sauerstoffgaben,
progrediente Tachypnoe und Zeichen der Atemmus-
kelerschopfung mit Hyperkapnie und/oder respirato-
rischer Azidose, Verwirrtheit und hamodynamische
Instabilitat sind klinische Parameter fiir die Indikation
einer Beatmungstherapie. Die nichtinvasive Beatmung
(NIMV) erfolgt in der Regel iiber Nasenmasken. Es ste-
hen assistiertkontrollierte Verfahren mit Druck- oder
Volumenvorgabe und druckunterstiitzte Verfahren
sowie CPAP (»continuous positive airway pressure«)
zur Verfiigung. Die NIMV ist bei schweren Erkran-
kungsformen der COPD etabliert. Beziiglich der ope-
rativen Verfahren » Abschn. 105.3.

Ergédnzende MaBnahmen Zu den erginzenden Maf3-
nahmen in Prophylaxe und Therapie der COPD geho-
ren auflerdem die Rehabilitation und physikalische
Mafinahmen. Eine Grippeschutzimpfung und die
Pneumokokkenimpfung werden von der stindigen
Impfkommission (STIKO) bei COPD-Patienten emp-
fohlen. Der Impfstoff firr die Grippeschutzimpfung
muss die aktuelle von der WHO empfohlene Anti-
genkomponente enthalten. Beide Impfungen kénnen
simultan, sollten aber nicht an der gleichen Impfstel-
le erfolgen. Die Grippeschutzimpfung erfolgt jahrlich,
am besten im Herbst, die Pneumokokkenimpfung alle
fiinf bis sechs Jahre.

105.2 Bronchiolitis

Unter einer Bronchiolitis wird eine Entziindungsreak-
tion im Bereich des Bronchialepithels der kleinen knor-
pelfreien Atemwege verstanden. In Abhéngigkeit vom
Erkrankungsstadium kann der parallel zur Inflammati-
on einsetzende Reparaturmechanismus zu einer Ver-
engung (konstriktive Bronchiolitis) und im Rahmen
einer proliferativen Entziindungsreaktion zu einem
Umbau der kleinen Atemwege fithren (Bronchiolitis
obliterans). Meist tritt dabei die Entziindungsreakti-
on auch auf den alveoldren Bereich und das Lungen-
parenchym tiber (8 Abb. 105.2). Die Bronchiolitis obli-
terans ist eine seltene Erkrankung. Etwa 1% der schwe-
ren Bronchiolitisfalle zeigt einen chronischen Verlauf.
Dieser kann dem einer CF (zytischen Fibrose, Muko-
viszidose) dhneln.

Es gibt zahlreiche Verursacher einer solchen Ent-
ztindungsreaktion. Entsprechend vielfiltig sind die zu
beobachtenden histologischen Verédnderungen, die kli-
nischen Verldufe und die Nomenklatur. Bronchioliti-
den werden entweder nach den histologischen Beson-
derheiten in die proliferative oder konstriktive Bron-
chiolitis oder, basierend auf der Atiologie, nach klini-
schen Gesichtspunkten eingeteilt. Folgende Ursachen
der Bronchiolitis sind beschrieben (Beispiele):
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B Abb.105.2a-c. a Peribronchiale Infiltrationen und Uberbldhung nach schwerer Adenovirusbronchiolitis bei einem zwei Jahre
alten Kleinkind. b Im HR-CT finden sich milchglasartige Eintriibungen mit tiberblahten Bezirken sowie infiltrative Verdnderungen
re > li. ¢ Die histologische Untersuchung zeigt neben der Bronchiolitis obliterans einen bronchiektatischen Umbau der Lunge. In
der Langzeitfolge sind Gedeihstorungen und Thoraxdeformierungen nicht selten

== [nhalationsschaden, z. B. toxische Gase (Stickoxi-

de), organische und anorganische Staube,

postinfektigse Ursachen (meist bei Kindern),

== akute Bronchiolitis, z. B. RSV, Parainfluenza, Ade-
noviren, Mycoplasma pneumoniae,

== Bronchiolitis obliterans, z. B. Adenoviren, Myko-
plasmen, Herpessimplex-Virus, HIV, Legionellen
u. a. Bakterien,

= Folgeerkrankung: Swyer-James- (Macleod-)Syn-
drom als lebenslange Folge,

= medikamenteninduziert, z. B. Penicillamin, Gold,
Cephalosporine, Amiodaron,

== Bronchiolitis obliterans mit organisierender Pneu-
monie (BOOP), diffuse Panbronchiolitis, kryptoge-
ne Bronchiolitis,

= bei anderen Erkrankungen: nach Organtransplan-
tationen (Herz, Lunge, Knochenmark), Systemer-
krankungen (rheumatoide Arthritis, Lupus ery-
thematodes, Polymyositis dermatomyositis, Colitis
ulcerosa, eosinophile Pneumonie),

= bei selteneren Ursachen: Strahlenpneumonitis,
Aspiration, ARDS (»adult respiratory distress syn-
drome«), Wegener-Granulomatose.

Die Diagnosestellung erfolgt mittels Anamnese, dem
klinischen Erscheinungsbild mit Verlaufsbeurteilung,
je nach Ursache durch eine sero-/toxiko-/mikrobio-
/virologische Diagnostik, Lungenfunktion und Blut-
gasanalyse sowie bildgebende Verfahren. Nicht zuletzt
basiert sie auf dem histologischen Resultat der trans-
bronchial oder offen (z.B. mittels Thorakoskopie)
gewonnenen Lungenbiopsie.

Bronchiolitiden auf dem Boden toxischer Irritatio-
nen werden durch den Entzug der Noxe, hochdosier-
te Prednisolongaben (z. B. 0,7-1 mg/kg KG/Tag tiber
mindestens 2—-3 Monate mit anschlieflendem schritt-
weisen Ausschleichen) zur Reduzierung des in der aku-
ten Phase auftretenden Lungenddems und mit sym-
ptomatischen Mafinahmen (Sauerstoffzufuhr, addqua-
te Hydrierung, Behandlung der Begleitsymptome/-
erkrankungen, ggf. Beatmungstherapie, behandelt.

Die Behandlung der durch Infektionen ausgel6sten
Bronchiolitiden richtet sich nach dem auslésenden
Organismus. Viren als hdufige Ausloser akuter Bron-

chiolitiden im Kleinkindalter bzw. Influenza A und B
bei élteren Kindern und Erwachsenen werden anti-
viral behandelt, z. B. Ribavirin (KG <75 kg 1000 mg/
Tag p.o.; KG >75 kg 1200 mg/Tag p.o.). Die amerika-
nische Akademie fiir Kinderheilkunde empfiehlt bei
Sduglingen und Kleinkindern die inhalative Ribaviri-
napplikation (Voraussetzung: RSV-Bronchiolitis, PO,
<65 mmHg und/oder Hyperkapnie und bei Siuglin-
gen/Kindern mit schweren Begleiterkrankungen). Bak-
teriell ausgeldste Bronchiolitiden werden antimikrobi-
ell therapiert, z. B. mit Erythromycin oder Roxithro-
mycin. Eine begleitende Atemwegsobstruktion wird
entsprechend bronchodilatativ und antiinflammato-
risch behandelt.

Ein schliissiges und allgemein akzeptiertes Behand-
lungskonzept bei der organtransplantationsassoziier-
ten Bronchiolitis existiert nicht, obwohl oft Gluko-
kortikosteroide und andere Immunsuppressiva ein-
gesetzt werden. Bei Bronchiolitiden, die bei Patienten
mit Systemerkrankungen auftreten, wird primar die
Grundkrankheit behandelt. Ansonsten beschrénkt sich
die insgesamt wenig etablierte Therapie dieser und der
idiopathischen Bronchiolitisformen meist auf die Gabe
hochdosierter Glukokortikosteroide (s. oben) und die
Behandlung der Begleitsymptome.

105.3 Lungenemphysem

Das Lungenemphysem ist pathologisch-anatomisch
definiert. Es ist charakterisiert durch eine dauerhaf-
te und irreversible Uberblihung der Atemwege distal
der Bronchioli terminales, begleitet von einer Destruk-
tion der Alveolarwénde ohne wesentliche Fibrose. Die
Diagnostik ist intra vitam, insbesondere bei leichten
Erkrankungsformen, schwierig. Sie umfasst die klini-
sche Untersuchung (charakteristischerweise hyperso-
norer Klopfschall, leises Atemgerdusch und leise Herz-
tone), die Lungenfunktion mit Zeichen der irreversib-
len Uberbliahung und die bildgebenden Verfahren (z. B.
Rontgenthorax, Computertomographie des Thorax).
Da es sich beim Lungenemphysem um ein irrever-
sibles Krankheitsbild handelt, stehen lediglich operati-
ve Verfahren fiir deren Beseitigung zur Verfiigung. Die
Bedeutung préventiver Mafinahmen (Elimination der
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Inhalationsnoxe, Substitution von o;-Antitrypsin beim
oy-Antitrypsin- Mangelpatienten) ist daher besonders
hervorzuheben (Koéhnlein u. Welte 2003). Indikatio-
nen zur Bullektomie, bei der einzelne Empyhsembla-
sen operativ entfernt werden, sind Atemnot, rezidivie-
rende Pneumothoraces, Infektion der Bulla (Spiegelbil-
dung), Perforation, Himoptysen und nicht zuletzt die
Abklarung maligner Verdachtsdiagnosen. Der Eingriff
kann thorakoskopisch oder offen erfolgen.

Lungenvolumenreduktion (LVR) und Lungen-
transplantation (LTx) sind weitere invasive Verfahren,
die eine strenge Patientenselektion erfordern. Proble-
me bei der LVR sind postoperativ auftretende Lecka-
gen und trotz Operation eine sich nach Monaten und
wenigen (z.B. drei) Jahren wieder verschlechtern-
de Lungenfunktion. Bisherige Erfahrungen bei der
LTx zeigen, dass bei COPD-Patienten primir zwar die
Lebensqualitit, nicht jedoch die statistische Lebenser-
wartung zu verbessern ist (Fujimoto et al. 2003, Natio-
nal Emphysema Treatment Research Group 2003). Die
LVR ist bei a,-Antitrypsin- Mangelpatienten wegen
fehlendem Therapieerfolg nicht indiziert.

Evidenz der Therapieempfehlungen

Evidenz- Empfehlungs-
grad starke
Antitussiva
Codein Il-b C
Dextromethorphan, Noscapin,  II-b C
Eprazinon, Levodropropizin, bis Il
Clobutinol
Sekretolytika/Mukoregulanzien
N-Acetylcystein, Ambroxol Il-a C
Carbocystein, Cineol II-b C
COPD-Pharmakotherapie
(stabile Erkrankungsform)
B2-Agonisten l-a A
Anticholinergika l-a A
inhalative Steroide Il-a B
Theophyllin II-b C
02-Langzeittherapie l-a A
Nikotinabstinenz l-a A
COPD-Pharmakotherapie
(Exazerbation)
Systemische Steroide l-a A
(Therapiedauer: 14 Tage)
Antibiotika bei purtridem Il-a B
Sputum
Bronchiolitis
Ribavirin bei viraler Genese I-b A
Antibitiotika bei bakterieller I-b A
Genese
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