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1.1

Kapitel 11 - Pneumologie

Akute Dyspnoe

Atiologie @Tab.11.1)

B Tab. 11.1. Akute Dyspnoe

Kardiovaskuldre Genese

Akutes Koronarsyndrom (ACS)

Linksherzinsuffizienz — Asthma cardiale, u. a. zusatz-
lich reflektorische Bronchokonstriktion

Arrhythmien (supraventrikuldr, ventrikular)
Schrittmacherdysfunktion

Arterielle Hypertonie, Cor hypertensivum

Akutes Vitium, z. B. akutes Mitralvitium durch Sehn-
fadenabriss

Endokarditis, Myokarditis

Perikarderguss, Perikardtamponade

Pulmonale Genese

AE-COPD (»acute exacerbation of chronic obstructive
pulmonary disease«) mit und ohne Emphysem
Asthma bronchiale (allergisch, nicht-allergisch,
Mischformen, Churg-Strauss, Karzinoid)
Postinfektiose bronchiale Hyperreaktivitat (mit
Husten)

Restriktive Lungenerkrankungen
Lungenembolie

Lungenédem

Pneumo-, Hdmato-, Hydro-, Chylothorax
Bronchitis, Tracheobronchitis

Pneumonie

Alveolitis

Pleuraerguss

Pleuritis

Pleuraschwarte

Thoraxtrauma

Bronchiale Tumoren

Pulmonale Hypertonie

Inhalationstrauma (z. B. Rauchgasintoxikation)
Lungenblutung

Exogen-allergische Alveolitis (EAA)

ARDS (»acute respiratory distress syndrome«)

Mechanische Genese

Fremdkorperaspiration

Trachealstenose bzw. Stenosen der zentralen Atem-
wege

Struma, retrosternale Struma

Rippenfrakturen, instabiler Thorax

Glottisddem, akute Laryngitis, Anaphylaxie
Versagen der Atemmuskulatur, z. B. myasthene Krise
Abdominelles Kompartmentsyndrom (unphysiologi-
sche Erhohung des intraabdominellen Drucks mit
Einschrankung der Atmung, z. B. Aszites, Darmischa-
mie, Pankreatitis, Peritonitis)

Psychogene Genese

Hyperventilationssyndrom
Panikattacken

Angst

Schmerz

Neurologische Genese

(Neuro-)muskulare Erkrankungen
Erhohter Hirndruck

Meningitis, Enzephalitis
Schlaganfall

Intrazerebrale Blutung
Intoxikationen

Andere Ursachen

Hyperthyreose

Andmie

Uramie

Coma diabeticum

Fieber, septisches Geschehen

Metabolische Azidose

»Vocal cord dysfunction« (funktioneller Laryngo-
spasmus)

Kyphoskoliose

Saureaspiration bei gastrosophagealer Refluxkrank-
heit (GERD) assoziiert mit chronischem Husten
Abdominelle Raumforderung (z. B. Hepatosplenome-
galie, Adipositas)
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Diagnostik @Tab.11.2-11.4)
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B Tab. 11.2. Diagnostik bei akuter Dyspnoe

Methode

Anamnese/Fremdanamnese

Korperliche Untersuchung

Basismonitoring

EKG (12-Kanal-Ableitung, links-
und rechtsprékordiale Ableitung,
ggf. Nehb)

Labordiagnostik (Notfalllabor)

Blutgasanalyse

Echokardiographie

Abdomensonographie plus
Pleuraraum

Bildgebung

Flexible Bronchoskopie

Weitere Diagnostik nach
Verdachtsdiagnose

Fragestellung

Vorerkrankungen: Asthma bronchiale, COPD, Andmie, pulmonale Hypertonie,
Zn. TVT?

Inspektion: Odeme, Zyanose, Halsvenenstau

Perkussion: hypersonor bei Pneumothorax

Auskultation: Zeichen der Obstruktion (AE-COPD, Asthma)? Einseitig
aufgehobenes Atemgerausch beim Pneumothorax? Herzgerausch?

Puls, Blutdruck, Temperaturmessung, O,-Sattigung (fraktionierte und partielle
Saoz)

Arrhythmien?

Akutes Koronarsyndrom?

Zeichen der Rechtsherzbelastung?
Niedervoltage?

Elektrolyte: endokrinologische Entgleisung, Addison?

Glukose: Coma diabeticum?

Kleines Blutbild: Andmie oder Polyglobulie?

D-Dimere: Thrombose oder Lungenembolie?

BNP, NT-ProBNP: Herzinsuffizienz oder Lungenembolie?

Herzenzyme, Troponin: akutes Koronarsyndrom oder Lungenembolie?
Entzlindungsparameter (CRP, Procalcitonin): SIRS, Sepsis?

Urin (Ketonkorper, Drogenscreening)

Ggf. Abnahme von Blutkulturen: SIRS, Sepsis?

pH-Wert, Bikarbonat, Anionenliicke: ketoazidotisches Koma?
Anionenlicke

Partialdriicke: respiratorische Partial- oder Globalinsuffizienz?
Fraktionierte S,0,: CO-Hb?

Eingeschrankte Kontraktilitat?
Vitium?
Rechtsherzbelastungszeichen?
Perikarderguss?
Endokarditiszeichen?
Aortendissektion?

Hepatosplenomegalie, abdominelles Kompartmentsyndrom?
Pleuraergiisse?
Aszites?

Rontgen-Thorax: Erguss, pulmonalvendse Stauung, Infiltrate, Pneumothorax?
CT-Thorax: Lungenembolie, interstitielle Lungenerkrankung?
Ggf. CCT: Blutung oder Ischamie?

Zur Diagnostik und Therapie

Lungenfunktionstests (Spirometrie, CO-Diffusionskapazitat): obstruktive
oder restriktive Lungenerkrankung?

Ggf. Herzkatheteruntersuchung

Gdf. Lungen-Perfusions-Szintigraphie im Verlauf
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B Tab. 11.3. Borg-Dyspnoe-Skala

0 Keine

0,5 Sehr sehr leicht

1 Sehr leicht

2 Leicht

3 MaBig

4 Ziemlich

5 Schwer

6 Sehr schwer, Stufe 1
7 Sehr schwer, Stufe 2
8 Sehr schwer, Stufe 3
9 Sehr sehr schwer

10 Maximal

B Tab. 11.4. Skala der American Thoracic Society (ATS)
fur Dyspnoe

0: Keine Keine Beschwerden beim raschen

Dyspnoe Gehen in der Ebene oder leichtem
Anstieg, auBBer bei deutlicher kor-
perlicher Anstrengung

1: Milde Kurzatmigkeit bei raschem Ge-

Dyspnoe hen in der Ebene oder leichtem
Anstieg

2: MaBige Kurzatmigkeit. In der Ebene

Dyspnoe langsamer als Altersgenossen,

Pausen zum Atemholen auch bei
eigenem Tempo

3: Schwere Pausen beim Gehen nach einigen
Dyspnoe Minuten oder nach etwa 100 m im
Schritttempo
4: Sehr schwere Zu kurzatmig, um das Haus zu
Dyspnoe verlassen. Luftnot beim An- und
Ausziehen
Therapie
AllgemeinmaBBnahmen
== O,-Gabe (2-41/min) iiber Nasensonde oder
0O,-Maske

== Lagerung: Oberkorperhochlagerung bzw. auf-
recht sitzende Haltung

== Patienten beruhigen, ggf. vorsichtige medika-

mentdse Anxiolyse (Midazolam oder Morphin)

Ggf. Intubation und Beatmung

Ggf. flexible Bronchoskopie

Spezielle MaBnahmen (einige Beispiele)

B,-Sympathomimetika, Theophylline und Korti-
kosteroide bei Bronchoobstruktion

Diuretika, Nitrate bei V.a. akutes Lungenddem
bis NIV-Beatmung

Sofortige antibiotische Therapie nach vorheriger
Abnahme von Blutkulturen bei V.a. Sepsis
Dialysetherapie bei klinischen Zeichen der
Urdmie und/oder der Uberwésserung
Lysetherapie bei V.a. Lungenembolie
Perikardpunktion bei nachgewiesenem Perikard-
erguss

Notfallherzkatheteruntersuchung bei V. a. akutes
Koronarsyndrom

Antiarrhythmische Therapie und/oder Kardio-
version/Defibrillation bei Arrhythmien

11.2 Aspiration

Definition

Transglottisches Eindringen von Fremdmaterial
in das Tracheobronchialsystem

Penetration bezeichnet den Ubergang zur Aspi-
ration, d. h. das Aspirat beriithrt zwar die sup-
raglottischen Strukturen bzw. tritt in den Aditus
laryngis ein, ohne jedoch die Rima glottidis zu
passieren.

Akute Aspiration von Fremdkérpern, Fliissig-
keiten (SiifSwasser, Salzwasser; » Kap. 11.3). Sehr
heterogenes Krankheitsbild. Je nach Aspirat
entsteht eine chemische Pneumonitis (Saureas-
piration), bakterielle Pneumonie, mechanische
Obstruktion (Aspiration korpuskuldrer Anteile)
und ggf. reflektorischer Glottisverschluss (Spas-
mus) oder eine Kombination der genannten
Situationen. Typische Klinik

Chronische Aspiration von Fremdkorpern.
Wenig typische klinische Symptomatik folgt
nach einem symptomarmen Intervall. Ausbil-
dung einer lokalen granulozytiren Entziindung
als Reaktion auf einen festsitzenden Fremdkor-
per, ggf. chronische Pneumonie mit Bildung
einer Atelektase oder einer Retentionspneumo-
nie. Gehéuft bei neurologischen Krankheitsbil-
dern mit Dysphagie und/oder fehlendem Hus-
tenreflex.

Allgemeines

== [nzidenz: Kinder > Erwachsene

(Méanner:Frauen = 2:1)
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== Pridilektionsalter im Kindesalter: wihrend des
2. Lebensjahres

== Pridilektionsalter im Erwachsenenalter:
wihrend der 6. Lebensdekade

== Haufige Fremdkorper (bei Erwachsenen): Nah-
rung, Zahnersatz

Atiologie

== Verminderte bis fehlende Schutzreflexe
Bewusstlosigkeit (!)
Wiahrend epileptischer Anfille
Drogen-, Alkoholabusus
Frithzeitige Nahrungsaufnahme nach ambu-
lant-zahnarztlichem Eingriff unter grof3ziigi-
ger Infiltrationsandsthesie

== Storungen des Schluckaktes bzw. Dysphagie
Neurogene Dysphagien: z. B. Apoplexie oder
Schadel-Hirn-Trauma mit Schidigung der
zentralen Schluckzentren der Formatio reti-
cularis (Pons, Medulla oblongata) und der fiir
den Schluckakt beteiligten Hirnnervenkerne
(Ncl. motorius n. trigemini, Ncl. motorius
n. facialis, Ncl. ambiguus, Ncl. tractus solitarii,
Ncl. dorsalis n. vagi)
Neuromuskuldre Erkrankungen: z. B. Achala-
sie
Tumoren des Pharynx oder des Larynx
Dysphagie nach Operationen: z. B. Tumoren
in Mund- und Halsregion
Erkrankungen des oberen Gastrointestinal-
trakts

== Stoérungen des Glottisverschlusses oder des

oberen Osophagussphinkters

Tracheostoma oder liegende Magensonde
(Pflegeheim-Patienten)
Rezidivierendes Erbrechen

Klinik
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Zyanose (Warnsignal, d. h. 25 g/dl deoxygenier-
tes Himoglobin)
Stridor
Inspiratorischer Stridor: hochsitzender
Fremdkorper oder Stenosen im laryngotra-
chealen Bereich
Exspiratorischer Stridor: tief sitzender Fremd-
korper oder bronchiale Obstruktion
Bronchospasmus mit bronchialer Hypersekreti-
on: bei Magensaft- Aspiration
Hidmodynamik: Tachykardie, initiale Hypertonie
bis Hypotonie
Bewusstlosigkeit: Eine Bolusaspiration (z. B. ver-
schlucktes Wurststiick) kann innerhalb kiirzester
Zeit zu zerebralen Krampfanfillen bis hin zum
reflektorischen Herz-Kreislauf-Stillstand fiihren.
Chronische Fremdkorperaspirationen: das Aspi-
rationsereignis bleibt zunachst klinisch unbe-
merkt, spiter (Wochen/Monate!) treten wenig
charakteristische Zeichen auf wie chronischer
Reizhusten, rezidivierende bronchopulmonale
Infekte und evtl. Ausbildung sekundarer Bron-
chiektasen, ggf. mit Bildung einer Atelektase
oder einer Retentionspneumonie.

Diagnostik

== Symptomatik abhingig von Lage und Grofle des
Fremdkorpers

== Leitsymptome: plétzlicher Reizhusten und akute

Dyspnoe

Erstickungsangst, Unruhe bis Panik

Atmung
Flache und frequente Atmung mit oder ohne
thorakale Schmerzen
Dyspnoe bis Orthopnoe (mit Einsatz der
Atembhilfsmuskulatur)
Frustrane Atemexkursionen bis Apnoe beim
Bolusgeschehen

== Evtl. inverse Atmung

== Anamnese:

Akuter Verlauf: evtl. nur Fremdanamnese
moglich

Vorerkrankungen: neurologische Krankheits-
bilder mit Schluckstérungen

Hinweis: rezidivierende Pneumonien gleicher
Lokalisation konnen durch chronische Aspi-
ration (festsitzender Fremdkorper) entstehen

== Korperliche Untersuchung:

Inspektion: Mundhohle und Pharynx (bei
Bewusstlosigkeit zusitzlich Laryngoskopie),
auflerliche Verletzungen, Struma, atypische
bzw. asymmetrische Thoraxexkursionen, Haut
(ggf. Zyanose)

Auskultation der Lunge: fortgeleitete Atem-
gerdusche wie Giemen und Brummen,
einseitig abgeschwichtes Atemgerausch bei
Atelektasenausbildung, unerklarbare seiten-
differente Befunde oder grobe Rasselgerdu-
sche bei Aspiration von Fliissigkeiten (DD:
kardiales und nicht-kardiales Lungenédem;
Aspiration tiberwiegend in die rechte Lunge
[Unterlappen])

== Bildgebung: Rontgen-Thorax und evtl.

CT-Thorax

== Ggf. Tracheobronchoskopie
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Differenzialdiagnostik

== Akute Dyspnoe
== Inspiratorischer Stridor: Ursachen der
Obstruktion der proximalen unteren Atemwege
(Hypopharynx, Larynx, Subglottis)
Beispiele: hochsitzender Fremdkérper,
Krupp (Synonyme: Epiglottitis, Laryngitis
supraglottica), Pseudokrupp (Synonyme:
stenosierende Laryngotracheitis, Laryngitis
subglottica), Larynx6dem (entziindlich-
toxisch oder angioneurotisch, Quinke-
Odem), funktioneller Laryngospasmus
(»vocal cord dysfunction«), Retropharyn-
gealabszess, Nasopharynxtumor (benigne
oder maligne [Schmincke-Regaud]) oder
Larynxtumor (ein Drittel supraglottisch,
zwei Drittel glottisch, selten subglottisch)
== |nspiratorisch-exspiratorischer Stridor:
Trachealstenose, z. B. Struma-bedingt
== Exspiratorischer Stridor: Ursachen der Obstruk-
tion der distalen unteren Atemwege (Bronchien,
Bronchiolen)
Beispiele: tief sitzender Fremdkorper, akutes
Asthma bronchiale, toxisches Lungenddem,
Bronchitis, Bronchiolitis

MaBnahmen/Vorgehen bei Aspiration
von Fremdkorpern

Kreislaufstabiler und nicht-bewusstloser
Patient

== Patienten beruhigen, ggf. Sedation (Diazepam,
Valium i.v.)

== Analgesie (Opioide) bei Schmerzen, z. B. bei

Fischgriten-Aspiration

Oberkorperhochlagerung

Kurze Anamnese und differenzialdiagnostische

Abklarung

== Korperliche Untersuchung: Inspektion der
Mundhohle und Lungenauskultation

== Optimierung der Oxygenierung: Nasensonde

(bis 61 O,/min: F,0, 0,2-0,4) oder besser Maske

(>6-151 0,/min: F,0, 0,4-0,7)

Patienten zum Husten auffordern

Ggf. Heimlich-Handgriff bei tief sitzenden

Fremdkorpern

Ggf. empirische Gabe von Glukokortikoiden

Ggf. initial flexible Bronchoskopie, Fremd-

korperextraktion in starrer Bronchoskopie-

technik

== Hinweis: im Rontgen-Thorax werden strahlen-
transparente Fremdkorper ggf. tibersehen (!)

Kreislaufinstabiler oder bewusstloser
Patient

== Kontrolle von Bewusstsein (Schmerzreiz set-
zen), Atmung (Sehen, Fithlen, Héren, S,0,) und
Hémodynamik (Puls, Blutdruck)
== Bei Herz-Kreislauf-Stillstand: sofortiger Beginn
der kardiopulmonalen Reanimation: bedingt
durch die Herzdruckmassage gelingt es in eini-
gen Fillen, den tief sitzenden Fremdkorper bzw.
Bolus zu lockern und in Richtung Pharynx zu
mobilisieren
== V.a. hochsitzender Fremdkorper: Notfalltracheo-
tomie
== Mund- und Racheninspektion: bei ersichtlichem
Aspirat (z. B. Erbrochenes)
Digitale Ausrdumung des Rachenraumes
Oropharyngeales Absaugen in Kopftieflage
Fremdkorperextraktion aus Larynx mittels
Magill-Zange und Absaugung unter laryngos-
kopischer Sicht
Bei Massenaspiration Freisaugen mittels
Endotrachealtubus und anschlieffende endo-
tracheale Intubation
== Absaugmandéver unter stindiger Kontrolle der
Vitalparameter und pulmonaler Auskultation
== Atemwegsmanagement bei fehlender Eigen-
atmung:
Endotracheale Intubation und ggf. Fremdkor-
per mit dem Tubus vor- bzw. tiefer schieben,
so dass zumindest eine Lunge beatmet werden
kann
Oft sind hohe Beatmungsdriicke notwendig
Ggf. manuelle Exspirationshilfe durch Tho-
raxkompression
Vorsichtige Maskenbeatmung falls keine
endotracheale Intubation méglich: eine lang-
same und kriftige Beatmung unter antero-
posteriorem Krikoiddruck (Sellik-Handgriff)
kann eine Luftinsufflation neben dem Fremd-
korper erlauben
== Ggf. Bolusentfernung durch kriftige Schla-
ge zwischen die Schulterblétter oder durch
Anwendung des Heimlich-Handgriffs
Durchfithrung: Ausiibung eines subdia-
phragmalen bzw. epigastralen nach kranial
gerichteten Druckstofes, der iiber eine
intrathorakale Druckerh6hung den Fremd-
koérper bzw. Bolus herausschleudern soll
Indikation: ultima ratio bei lebensbedrohli-
cher Erstickung durch Fremdkorperaspira-
tion
Kontraindikationen: fortgeschrittene Gravidi-
tdt, extreme Adipositas, Sduglingsalter
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Gefahr: Verletzung innerer Bauchorgane und
Strukturen (Leber, Milz, Aorta, etc.)

== Endoskopie:
Sofortige starre Bronchoskopie als Methode
der Wahl
Ggf. Inspektion der Atmwege in flexibler
Bronchoskopietechnik und Lokalanésthesie,
Extraktion von Fremdkorpern nach Wechsel
auf starre Bronchoskopietechnik und Voll-
narkose, Einsatz von Bergungsgeriten (z. B.
Fangkorb, Fasszange), ggf. sind blutstillende
Mafinahmen notwendig
Nur kleine, gut fassbare Fremdkorper kénnen
in ausschlief3lich flexibler Bronchoskopietech-
nik geborgen werden.
Eine routineméflige Gabe eines Antibiotikums
(z.B. Ampicillin/Sulbactam 1,5 g/8 h i.v.) fiir
zumindest 3 Tage empfohlen

== Thorakotomie: als ultima ratio bei Versagen der

endoskopischen Techniken

11.3 Beinahe-Ertrinken

Definition

== Beinahe-Ertrinken: Versagen der Atmung durch
Atemstillstand in Flissigkeiten oder Aspiration
von Fliissigleiten, und zumindest »temporarem«
Uberleben der Situation

== Ertrinken: Tod durch Ersticken infolge Untertau-
chens in einer Flissigkeit

Klinische Stadien
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== Hypoxisch-ischamische Hirnschadigung:
Hypoxie und Hirnédem
Zusammenbruch des oxidativen Energie-
stoffwechsels, Folge: zytotoxisches Hirn-
6dem (Einlagerung von Wasser und Elekt-
rolyten nach intrazellular durch Ausfall der
Na*-K*-Pumpe)
Vasogenes Hirnodem (Aufhebung der
Blut-Hirn-Schranke)
Fazit: Anstieg des intrakraniellen Drucks
== Protektive Effekte der Hypothermie
Auskithlung im Wasser erfolgt >30fach
schneller als in der Luft bei gleichen Tem-
peraturen
Kerntemperatur <32 °C: Vasokonstriktion,
Bradykardie, Abnahme der O,-Aufnahme
(VO,), Erhohung der zentralen Hypoxietole-
ranz
== Abhingigkeitsfaktoren: Wassertemperatur, Ver-
weildauer, Korperoberfliche bestimmen die Aus-
kithlungsgeschwindigkeit

o Aus therapeutischer Sicht wird bei Beinahe-
Ertrinken kein Unterschied zwischen Salz-
und SiiBwasser gemacht.

o Cave

Das AusmaRB der zerebralen Anoxie be-
stimmt die Prognose. Bei Ertrinken im kal-
ten Wasser unbedingt prolongierte Reani-
mation (>1 h), sofortige Verlegung in ein
Zentrum mit Erfahrung von Hypothermie-
Patienten.

Klinik/Diagnostik

== Ertrinkungsablauf: unerwartetes Untertauchen
— willkiirliche Apnoe — Aspiration geringer
Wassermengen fithrt zum Laryngospasmus (in
10-15% d.E persistiert der Laryngospasmus) —
Panik — Aspiration grofler Wassermengen —
Erbrechen — Hypoxie
== 10% reflektorischer Laryngospasmus und
Bewusstseinsverlust (»trockenes Ertrinken«)
90% Wasseraspiration (»nasses Ertrinken«)
Pulmonale Schadigung:
Alveolarkollaps: Verdiinnung und Denaturie-
rung des Surfactant-Faktors
Lungenddem: interstitiell, intraalveolar,
Schadigung der alveolo-kapillaren Grenz-
schicht
Zunahme des intrapulmonalen Shunts,
Hypoxédmie, Hyperkapnie, Azidose
Schocklunge und ARDS

Anamnese/Fremdanamnese

Korperliche Untersuchung: Begleitverletzungen

(insbesondere Wirbelsiule)?

== Monitoring: Atmung, Puls, Blutdruck, Tempe-
raturmessung (rektal oder tiber Blasenkatheter)

== Klinik nach Temperatur:

31-35°C: Zittern, Zyanose, Diurese

29-31 °C: Konfusion, Muskelrigiditit,

Hypotonie

25-29°C: Odem, Koma, Areflexie, weite reak-

tionslose Pupillen, Arrhythmien

<25°C: Apnoe, Asystolie

Differenzialdiagnostik

== Ertrinken nach Schidel-Hirn-Trauma
== Pl6tzlicher Herztod
== Grand-Mal-Epilepsie
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Therapie

11.4 Inhalationstrauma

== Aufrechterhaltung der Vitalfunktionen, wie z. B.
prolongierte maschinelle PEEP-Beatmung

== Reanimation unter Hypothermie
Die Diagnose des Kreislaufstillstandes ist
unter Hypothermie erschwert.
Bei Korperkerntemperaturen unter 30 °C
besteht erhohte Gefahr fir Kammerflimmern.
Es gilt der Grundsatz: Reanimation bis zur
Normothermie.
Das hypotherme Herz reagiert bei Korper-
kerntemperaturen unter 30 °C ungeniigend
bis gar nicht auf Medikamente, weder auf
elektrisches Pacing noch auf Defibrillations-
versuche.
Keine i.v.-Applikation von Medikamenten bei
Temperaturen unter 30 °C, erst ab einer Kor-
perkerntemperatur von iiber 35 °C kénnen
Medikamente wieder nach dem Standard-
algorithmus eingesetzt werden.
Beschrankung der Anzahl der Defibrillations-
versuche bei Temperaturen unter 30 °C auf 3

o Im Zweifelfall immer kardiopulmonale Reanima-
tion: »No one is dead until warm and dead«(!)

== Unterkiihlung:
Verhinderung weiterer Abkiihlung bzw.
Schutz vor weiterer Auskiihlung (»afterdrop
effect«)
Flachlagerung (Horizontallage, um eine
schnelle Temperaturumverteilung zu vermei-
den)
Entkleiden: nicht im Erschopfungs- und Lih-
mungsstadium

== Wiedererwdarmung:
Hypothermiebehandlung bei niedriger Kor-
perkerntemperatur unter 33 °C: sofortige
Kontaktaufnahme mit einem Zentrum mit
Erfahrung von Hypothermie-Patienten
Vorsichtiges und langsames Wiedererwir-
men in Abhéngigkeit von der Korperkern-
temperatur
Extern: »Wirmekonvektion«, Warmwasser-
bider, Strahler, Heizmatten
Intern: »extrakorporale Zirkulation«, warme
Infusionen, Dialyse
Erwarmung nach CPR zunichst bis tiber
33°C

e Sorgfaltige Beobachtung des Patienten fiir
mind. 24 h. Es besteht die Gefahr des »sekun-
daren Ertrinkens«.

Definition

Unter einem Inhalationstrauma versteht man die
thermische und chemisch-toxische Schidigung der
Atemwege und des Lungenparenchyms durch Einat-
men von Hitze, Rauch- und Reizgasen.

Allgemeines

== Obwohl im Rahmen von Verbrennungen viele
Organe beteiligt sein konnen, sind Hitzeschiaden
der Lunge am gravierendsten.

== Ca. 20-30% aller Brandverletzten erleiden ein
Inhalationstrauma.

== Bei ca. 80% aller Brandverletzten ist das Inhalati-
onstrauma die Todesursache.

== ARDS-Haufigkeit beatmeter Brandopfer:
iiber 50%

== Mortalitit des Inhalationstraumas alleine:
ca. 10%

== Mortalitit des Inhalationstraumas bei schwerer
Verbrennung: iiber 50%

Atiologie

Inhalation von Komponenten des

Brandrauchs

== Rauchpartikel: Ruf, Schiadigung abhingig von
Partikelgrofle (<1 bis >5 um)

== Hitze- und Flammeninhalation: lokale Schi-
digung, nur zu 5% subglottisch, Gefahr von
Larynx- und Glottisédem (max. nach 12-24 h)

== Reizgase: lokal toxisch in tiefen Atemwegen,
Spitmortalitdt durch Reizgase vom Latenztyp
und Sofortmortalitat durch hydrophile Reiz-
gase

== Erstickungsgase (toxische Stoffe): CO, CO,, Zya-
nide, Schwefelwasserstoff

Inhalation von Reizgasen

== Entstehung bei Schwelbranden, Branden in
geschlossenen Raumen und Branden mit starker
Rauchentwicklung

== Reizgase vom Soforttyp (hydrophile Stoffe):
Ammoniak, Chlorwasserstoff, Fluor-, Schwefel-
wasserstoff — Schidigung der oberen Atemwege,
zentrale Verdtzungen, Larynxédem — bei mas-
siver Exposition 6dematdse Bronchitis und ggf.
Lungenddem

== Reizgase vom Spéttyp (lipophile Stoffe):
Aldehyde, Nitrosegase oder Stickstoffoxide
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(NO, NO,, N,0;, N,0O,), Ozon (O3), Phos-
gen (COCIl,) — Schidigung der unteren
Atemwege — schwere 6dematése Bronchitis/
Bronchiolitis mit unstillbarem Husten bis zur
Orthopnoe

== Reizgase vom intermedidren Typ, d. h. Ver-
bindungen mit mittlerer Wasserloslichkeit:
Chlor (Cl,), Brom (Br,), Schwefeldioxid
(S0,

Inhalation von Erstickungsgasen

== Erstickungsgase (CO, CO,, Zyanide) und
0,-Mangel (Asphyxie) fithren zur Abnahme
der O,-Transportkapazitit sowie zur Stérung
der inneren Atmung und sind fiir die hohe
Frithmortalitdt des Inhalationstraumas verant-
wortlich.

== Haufig kombinierte CO-Zyanid-Mischintoxikati-
on (synergistische Toxizitdt)

Abhéngigkeitsfaktoren der Schdadigung
== Temperatur (Hitzeentwicklung)

== Expositionszeit

== Konzentration der Brand-/Rauchgase

== Loslichkeit der Substanzen

Einteilung

== Friihphase des Inhalationstraumas:
Auftreten: bis 72 h nach dem Ereignis
Organmanifestation: meist obere Atemwege
bis Carina tracheae, selten untere Atemwege
(frithes ARDS)
Klinik: Schwellung von Gesicht, Hals,
Larynx mit inspiratorischem Stridor

== Spatphase des Inhalationstraumas:
Auftreten: 72 h nach dem Ereignis
Organmanifestation: meist untere Atemwege
Klinik: akute obstruktive Bronchitis bis bakte-
rielle Superinfektion, ggf. multilokuldre pneu-
monische Infiltrate bis Sepsis (25-30% d.E.)

Klinik

Hustenreiz, Heiserkeit

Dyspnoe

Inspiratorischer Stridor bis Bronchospasmus

Ggf. Larynxodem

Retrosternale Schmerzen

Zeichen der Reizgasbeteiligung:
Reizgasbeteiligung vom Soforttyp (stechen-
der Charakter) mit pharyngolaryngealer
Symptomatik: Reizhusten, Wiirgen, Nausea,
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Augentrinen (Konjunktivitis), Rhinitis,
Kopfschmerzen, Larynxddem
Reizgasbeteiligung vom Latenztyp (teilwei-
se vom siif$lichen Charakter) mit »symp-
tomfreiem Intervall« bis zu 36 h, danach:
Dyspnoe, Fieber, toxisches Lungenédem
(blutig-schaumig), Bronchospasmus bis
Schock

Diagnostik

11

== Anamnese/Erhebung des Unfallhergangs:
Verbrennung im geschlossenen Raum
== Korperliche Untersuchung:
Inspektion von Haut und Schleimhauten:
Mundhohle, Pharynx, Nase (Schwirzung),
Rotungen, Blédsse oder Ruffablagerungen
der oropharyngealen Schleimhiute, Odem-
bildung (Gefahr des Glottisddems), ver-
brannte Wimpern und Nasenhaare
Auskultation: evtl. Rasselgerdusche, Giemen
und Brummen
== Labor: arterielle BGA, inklusive Bestimmung
von CO-Hb-Anteil, Met-Hb, pH-Wert und
Laktat
Rontgen-Thorax
Ggf. flexible Bronchoskopie zur Diagnose
einer »burnt lung«
== Ggf. Lungenfunktionsuntersuchung (inkl.
Diffusion) im Verlauf

o Cave

Falsch hohe Werte in der Pulsoxymetrie, da
das Pulsoxymeter nicht zwischen O,-Hb und
CO-Hb differenzieren kann (partielle O,-Sé&t-
tigung). Mittels arterieller BGA (fraktionelle
0,-Séattigung) lasst sich der CO-Hb-Anteil
bestimmen. Dies bedeutet, dass z. B. trotz
eines hohen CO-Hb-Anteils in der BGA (z. B.
70% CO-Hb und 30% O,-Hb) die pulsoxyme-
trische O,-Sattigung immer noch iiber 90%
liegen kann.

Differenzialdiagnostik

== Zyanid-, CO-Monointoxikation
== Reizgasintoxikation
== Schwerer Asthmaanfall

Therapie

== Addquate Oxygenierung: >61 O,/min tiber
Maske
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Analgosedierung: z. B. Fentanyl (Fentanyl-
Janssen)
Intubation und Beatmung
Indikation: sicheres Inhalationstrauma,
zirkuldre thorakale Verbrennungen (Com-
pliance ), begleitende 2- bis 3-gradige
Gesichtsverbrennung (schnelles Anschwel-
len der Halsweichteile), Bewusstlosigkeit,
zunehmender inspiratorischer Stridor, the-
rapierefraktire Hypoxdmie und Dyspnoe,
Verbrennungen von mehr als 50-60% der
Korperoberfliche
Wenn méglich »nasale« Intubation mittels
grofllumigem Tubus
Keine »prophylaktische«, sondern »not-
wendig frithzeitige« Intubation (Gefahr:
oropharyngeales Schleimhautédem)
Frithzeitige Tracheotomie bei problemati-
scher tracheobronchialer Absaugung
Glukokortikoide beim Inhalationstrauma
Inhalative Glukokortikoide: Obwohl die
Gabe von inhalativen Glukokortikoiden
primér nicht empfohlen wird, kann in
Einzelfallen und bei sicheren Zeichen
eines Inhalationstraumas die Applikati-
on z. B. von Beclometason (Junik, Ven-
tolair) eine symptomatische Besserung
schaffen.
Systemische Glukokortikoide hochdo-
siert, umstritten (!)
Ggf. Hydroxocobalamin (Cyanokit,
hohe Kosten) bei Rauchgasintoxikation
(Zyanid-CO-Mischintoxikation); die
Kombinationstherapie aus 4-DMAP und
Natrium-Thiosulfat ist nur bei gesicherter
Zyanid-Monointoxikation indiziert
Prophylaktisches Antibiotikum bei schwe-
rem Mukosa-Schaden, umstritten:
Ampicillin/Sulbactam 1,5 g/8 h i.v.
Cephalosporin der 2. Generation (z. B.
Cefuroxim 1,5 g/8h)
Ggf. Bronchospasmolytika
Theophyllin (Euphyllin), unterstiitzt u. a.
die mukoziliare Clearance
Inhalative oder systemische (3,-Sympatho-
mimetika
Bei V.a. ein Inhalationstrauma sollte auch
bei Beschwerdefreiheit aufgrund der latenten
Gefahr des toxischen Lungenédems eine
Uberwachung fiir mind. 24 h erfolgen.
Bei Entwicklung eines ARDS: » Kap.11.7
Bei sicherem Inhalationstrauma: Kontaktauf-
nahme mit Verbrennungsklinik

11.5 Asthma bronchiale

Definitionen

== Asthma bronchiale:
Akute variable und reversible Atemwegs-
obstruktion
Auf einer bronchialen Hyperreagibilitit und
(chronischen) Entziindung der Bronchial-
schleimhaut beruhend
== Schwieriges Asthma (ENFUMOSA), Erfiillung von
mind. 3 der folgenden Kriterien:
Betreuung durch Spezialisten in den letzten 2
oder mehr Jahren
Persistierende Symptome und deutlich
eingeschriankte Lebensqualitdt
Maximale Asthmatherapie nach giiltigen
Richtlinien, inkl. hochdosierte inhalative
Glukokortikoide und gesicherte Therapie-
compliance
Episoden von schwerer respiratorischer
Insuffizienz/Intubation/Reanimation
Wiederholte Lungenfunktionseinschrankun-
gen FEV1 <70% vom Sollwert
== Status asthmaticus (»fatal asthma«: Asthmaan-
fall, der nicht prompt auf ,-Mimetika reagiert):
Akutes schweres Asthma (»acute severe
asthmac«)
Lebensbedrohliches Asthma (»life threatening
asthmag, »near fatal asthmac, »acute asphyxic
asthma«)
Es handelt sich dabei um einen tiber mehre-
re Stunden anhaltenden Anfall von Asthma
bronchiale mit vitaler Gefahrdung des Pati-
enten.
== Brittle-Asthma: Subgruppe des lebensbedrohli-
chen Asthma bronchiale mit sehr rascher und
unvorhersehbarer Entwicklung (hohes Mortali-
titsrisiko)

Allgemeines

Inzidenz: ca. 0,4-1,2% pro Jahr

Privalenz: 5% bei Erwachsenen und 10% bei

Kindern

Mortalitit schwerer Asthmaanfille: 10%

Asthmaformen (@ Tab. 11.5)
Allergisches Asthma bronchiale
Nicht-allergisches Asthma bronchiale
Mischformen aus extrinsischem und intrinsi-
schem Asthma (»mixed asthma«)

== Mortalitit: ca. 0,5-1/100.000 (oft junge

Erwachsene)
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B Tab. 11.5. Asthmaformen

Allergisches Asthma bronchiale

Extrinsisches Asthma

Haufig bei Kindern und Jugendlichen (oft Atopiker)
Saisonal oder perennial wiederkehrend

Erhohte Eosinophilenzahl

Erhohtes Gesamt- und allergenspezifisches-IgE

Triggerfaktoren: Allergene
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Nicht-allergisches Asthma bronchiale
Intrinsisches Asthma

Meist bei Erwachsenen

Im Rahmen von chronischen Lungenerkrankungen

Erhohte Eosinophilenzahl (starker ausgepragt als beim
extrinsischen Asthma)

Kein erhohtes Gesamt- und allergenspezifisches-IgE

Triggerfaktoren: Infektionen der Atemwege (Viren, Chlamydien/
Mykoplasmen), Kélte, Medikamente, physische oder psychische
Belastung

Abkirzung: Ig = Immunglobulin.

Atiologie

Polyitiologisches Krankheitsbild: genetische Pra-

disposition (Atopie, verschiedene Genpolymor-
phismen), Lebensstil (Erndhrung) und Umwelt-
faktoren

Atopie als grofiter Risikofaktor: 10- bis 20fache
Risikoerhohung; das T,/ Ty, -Verhiltnis ist

zu Ungunsten der Ty,-Zellen verschoben mit
Erhohung von Tyy,-typischen Zytokinen (IL-4,
IL-5, IL-13). Diese fithren zur Aktivierung von
B-Lymphozyten (IL-4: Synthese von Immunglo-

bulin-E) und eosinophilen Granulozyten (insbe-

sondere durch IL-5).
Ausloser/Trigger: Antigenexposition, vorausge-
hender Atemwegsinfekt (Viren, Mykoplasmen),

korperliche oder psychische Anstrengung, Kilte,
Medikamente (z. B. nicht-steroidale Antirheuma-
tika, B-Blocker), mangelnde Compliance, Inhala-

tion von Zigarettenrauch

Allergene: saisonale (z. B. Gréserpollen) oder
perenniale (ganzjahrig, z. B. Hausstaubmilben,
Tierhaare, Schimmel)

Vier Mechanismen der Atemwegs-
obstruktion

== Kontraktion der glatten Bronchialmuskulatur

== Mukosaddem der Atemwegswande

== \/erstopfen der Bronchiolen durch viskésen
Schleim (»mucus plugging«)

== |rreversible Umbauvorgange (»remodeling«)

Phasen des Asthma bronchiale
== Sofortreaktion (»early phase response«) oder
Mediatoren-vermittelte Reaktion
== Reaktion: innerhalb von Minuten nach Anti-
genkontakt
== Dominierende Zellen: Mastzellen und
basophile Granulozyten
== \/oraussetzung: vorangegangene Sensibili-
sierung
== Klinik: Bronchospasmus, Schleimhautédem
und Hypersekretion
== Spatreaktion (»late phase response«) oder Zell-
vermittelte Immunantwort
== Reaktion: ca. 2-24 h nach der Sofortreaktion
== Dominierende Zellen: eosinophile/
basophile Granulozyten, Monozyten und
T-Lymphozyten
== Klinik: bronchiale Inflammation und Bron-
chospasmus
== Chronische Reaktion bzw. Chronifizierung
== Klinik: Atemwegsremodeling (»Asthmafixie-
rung«) und bronchiale Hyperreagibilitat
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Klinik (@Tab.11.6-11.8)

B Tab. 11.6. Klinik des Asthma bronchiale

Kardinal- - Akut auftretende Atemnot

symptom - Typischerweise nachts oder in frithen Morgenstunden

Zeichen der - Keine Dyspnoe beim Sprechen

Sofortreaktion: - Atemfrequenz <25/min

milde bis - Herzfrequenz <110/min

moderate Form - Peak expiratory flow (PEF) >50% des Bestwertes oder des erwarteten Wertes

(Peak Flow Protokoll)
- Blutgase/0,-Sittigung: p,0, normal, p,CO, |, pH alkalisch, 5,0, 91-95% als Ausdruck der
kompensatorischen Hyperventilation

Akutes schweres - Sprechunvermdgen
Asthma - Dyspnoe bis Orthopnoe bei exspiratorischem Stridor
- Einsatz der Atemhilfsmuskulatur
- »Rapid shallow breathing, d. h. schnelle oberflachliche Atmung: AF 225-35/min und V; <300 ml
- Herzfrequenz =110/min
- FEV, <70% vom Soll oder <1 |/min
— Pulsus paradoxus (Abfall des systolischen Blutdrucks >10-25 mmHg wahrend der Inspiration)
- PEF <50% des Bestwertes oder <200 I/min bei unbekanntem Ausgangswert
- Blutgase/O,-Sattigung: p,0, |, p,CO, normal-T, pH normal, 5,0, <90% (respiratorische Partial-
insuffizienz)

Lebens- - Silent chest
bedrohliches - Bradykardie
Asthma - Paradoxe thorakoabdominelle Bewegungen, d. h. inspiratorische Einziehungen der
Abdominalmuskulatur (»Schaukelatmung)
- Zyanose

- PEF <33% des Bestwertes oder <100 I/min bei unbekanntem Ausgangswert

- Blutgase/O,-Sattigung: p,0, 4, p,CO, T, pH sauer, S,0, <92%
(respiratorische Globalinsuffizienz)

- Hyperkapnie mit Somnolenz (CO,-Narkose)

B Tab. 11.7. Formen des fatalen Asthmas

Geschlecht
Auftreten
Haufigkeit [%]

Triggerfaktoren

Klinik

Tod
Pathologie der Atemwege
Submukése Entziindungszellen

Therapeutische Ansprechbarkeit

Typ 1 (racute severe asthmac)
Frauen > Manner

Akut (>6 h): Tage bis Wochen
80-85

Infektion

Progrediente Verschlechterung bei
zunehmender Obstruktion

Innerhalb der Klinik
Intensive Schleimansammlung
Eosinophile Granulozyten

Langsam

Typ 2 (»acute asphyxic asthma«)
Manner > Frauen

Hyperakut (<6 h): Minuten bis Stunden
15-20

Allergene, physische oder psychische
Belastung

Pl6tzliche Verschlechterung mit perakuter
Obstruktion

Préklinisch
Leere Bronchiolen
Neutrophile Granulozyten

Schneller

Anmerkung: Der Begriff des »Status asthmaticus« (fatal asthma: Asthmaanfall, der nicht prompt auf B,-Mimetika reagiert) wird
heute mehr oder weniger durch die Begriffe »akutes schweres Asthmac (acute severe asthma) oder als gesteigerte Form »lebens-
bedrohliches Asthmac (life threatening asthma) ersetzt.
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B Tab. 11.8. Schweregrade nach GINA

Grad Klinik

1 Intermittierend: Symptome weniger als
1-mal/Woche, kurze Exazerbationen, nacht-
liche Beschwerden <2x/Monat, FEV, oder
PEF >80%, FEV, oder PEF-Variabilitdt <20%

2 Mild persistierend: Symptome <1-mal/Tag
>1-mal/Woche, Exazerbationen kénnen
tagliche Aktivitat und Schlaf beeintrach-
tigen, nachtliche Beschwerden >2-mal/
Monat, FEV, oder PEF >80%, FEV, oder
PEF-Variabilitdt <20%-30%

3 MGdBig persistierend: Symptome taglich, Ex-
azerbationen konnen Aktivitat und Schlaf
beeintrachtigen, nachtliche Beschwerden
>1-mal/Woche, taglicher Gebrauch von
inhalativer Bedarfmedikation (SABA), FEV,
oder PEF 60-80%, FEV, oder PEF-Variabili-
tat >30%

4 Schwer persistierend: Symptome taglich,
haufige Exazerbationen, haufige nachtliche
Beschwerden, Einschrankung der korper-
lichen Aktivitat, FEV, oder PEF <60%, FEV,
oder PEF-Variabilitat >30%

Risikofaktoren bzw. Hinweise fiir ein
potenziell fatales Asthma bronchiale

== Frijhere Vorgeschichte von schweren
Asthmaanfallen, Intubationen oder Intensiv-
station- Aufenthalten

Frihere Notaufnahmen

Haufige Hospitalisierungen

Kontinuierlicher Gebrauch von systemischen
Glukokortikoiden

Steigender B,-Mimetikabedarf
Psychosoziale Probleme
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== Arrhythmien: hypoxiebedingt und/oder
medikamentds verursacht (z. B. p,-Mimetika)

== Pneumothorax: durch massive Lungeniiber-
blahung bei erhchtem intrathorakalem Gas-
volumen

== Andere: Pneumomediastinum, Pneumoperi-

11

kardium, tracheodsophageale Fistel, Pneumonie/

Sepsis

Diagnostik

== Anamnese/Fremdanamnese: Husten (unproduk-
tiver Reizhusten), pfeifendes Atemgerdusch, Luft-
not, verstiarkt nichtliche Beschwerden, thorakales
Engegefiihl, typischerweise variable Auspragung

der Symptome (im Vergleich zur COPD): mal

stiarker, mal schwicher. Allergien/Atopie in der

Vorgeschichte, ggf. Atemwegserkrankungen

(»spastische Bronchitis«), gehduft im Kindesalter,

Ausloser: z. B. kalte Luft, korperliche Anstren-

gung, Allergene. Gelegentlich ist ein chronischer,
nicht produktiver Husten einzige klinische Mani-

festation (!)
== Korperliche Untersuchung
Inspektion: Dyspnoe (»pfeifendes Atemge-
rdusch«), Orthopnoe, silent chest, Sprechun
vermdgen, Zyanose

o Je lauter die Atemgerausche (Giemen), desto

harmloser die Situation; bei fehlendem Atemge-
rausch handelt es sich um die ernstere Situation.

Palpation: Tachykardie, Pulsus parado-
xus (Abfall des systolischen Blutdrucks

>10-25 mmHg wihrend der Inspiration; phy-

siologisch <10 mmHg)
Perkussion: hypersonorer Klopfschall
Auskultation: verlangertes Exspirium (bis

stumme Auskultation), exspiratorisches Gie-

men

== Monitoring: EKG, Blutdruck, S,0, (respiratori-

sche Insuffizienz, S,0, <90% bei Raumluft)
== Labordiagnostik: komplettes Notfalllabor
einschliefflich Differenzialblutbild, D-Dimere

Komplikationen (Lungenembolie?), Herzenzyme und Troponin

(Myokardinfarkt?), BNP (dekompensierte Herz-
insuffizienz, Asthma cardiale?)

== Zerebrale Hypoxdmie

== Akutes Cor pulmonale (Rechtsherzversagen bis == 12-Kanal-EKG: Zeichen der Rechtsherzbelastung
kardiogener Schock) (Lungenembolie?), Myokardinfarkt mit akuter
== Lungenversagen (»respiratory arrest) Linksherzinsuffizienz (Asthma cardiale)
Hypoximisches Lungenversagen: p,0, {, == Rontgen-Thorax: Ausschluss/Nachweis anderer

Differenzialdiagnosen
Ggf. Echokardiographie: Ausschluss/Nachweis
anderer Differenzialdiagnosen

Lungenparenchymversagen
Hyperkapnisches Lungenversagen: p,CO, T, -—
Atempumpenversagen
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== |m Verlauf — Lungenfunktion:
Nachweis einer Obstruktion (FEV,/VC
<70%), positiver Bronchospasmolyse-Test
Verminderter PEF (»peak expiratory flow,
variabel: typisch sind Schwankungen von
>20% bei wiederholten Messungen; Eigen-
messungen mit Peak-Flow-Meter, Fithren
eines Peak-Flow-Protokolls: Asthma-Tage-
buch)
Wenn Lufu normal: Durchfithrung einer
»unspezifischen Provokation« mit Metacho-
lin - Nachweis einer bronchialen Hyperre-
agibilitit
== |m Verlauf — allergologische Tests: Serum-
IgE, Prick-Tests, ggf. RAST, selten spezifische
Allergenprovokation unter stationdren Bedin-
gungen

0 Asthma bronchiale - Diagnostik:

== Lungenfunktioneller Nachweis einer bron-
chialen Hyperreagibilitat ohne typische
Klinik: kein Asthma bronchiale

== Verbesserung der FEV1 >15% (R, >20%)
nach Akutbroncholyse (alternativ: die
4-wochige Steroidinhalationstherapie):
Asthma bronchiale

== Eine normale Spirometrie schlie3t ein
Asthma nicht aus.

Differenzialdiagnostik

e Die akute Exazerbation der COPD
(AE-COPD) stellt die wichtigste Differen-
zialdiagnose beim Erwachsenen dar. Die
Differenzialdiagnose beim Kind ist dagegen
stark altersabhéngig (z. B. Bronchiolitis im
Sauglingsalter, Krupp-Syndrom im Kindes-
alter oder Fremdkorperaspiration wahrend
des 2. Lebensjahres).

== Kardiovaskular: Asthma cardiale (Linksherz-
insuffizienz beim ilteren Patienten)

== Pulmonal-vaskuldr: Lungenembolie, Spontan-
pneumothorax, Bronchopneumonie, COPD-
Exazerbation, postinfektiose bronchiale Hyperre-
aktivitidt (mit Husten)

== Andere: gastroosophagealer Reflux héufig
assoziiert mit chronischem Husten oder mit
intermittierenden in- oder exspiratorischen
Laryngospasmen (»vocal cord dysfunction«)

== Sjehe Differenzialdiagnose »Dyspnoe«
(» Kap.11.1)

Akuttherapie

Allgemeines
== Aufrechterhaltung und Stabilisierung der
Vitalfunktionen
== Lagerung: sitzende Position, beengende
Kleidung 6ffnen
== Sedierung:
Fiir Ruhe sorgen (Umgebung, Gesprich)
Hypnotika bzw. Sedativa (z. B. Midazolam)
sollten wegen ihrer atemdepressiven Wirkung
moglichst vermieden werden (@ Tab.11.9 u.
11.10).
== Adiquate Oxygenierung:
0O,-Gabe iiber Maske (>6-101 O,/min:
F,0, 0,7 ohne und F,0, 0,9 mit Reservoir)
Evtl. Versuch von Masken-CPAP, Ziel:
S0, >92%
Ansonsten frithzeitige Intubation bei Zeichen
der Dekompensation

o Cave

Die Anwendung von Methylxanthinen
beim akuten Asthmaanfall wird nicht emp-
fohlen.

Beatmungsmanagement bei akutem
Asthma bronchiale @Tab.11.11)
Allgemeines

== Asthma-Mortalitit unter maschineller Beat-
mung: bis 10% (hohes Risiko fiir Barotrau-
ma und Hypotonie bei einem Vg >20 ml/
kgKG)

Druckkontrollierte Beatmung

Initial hoher PEEP, trotz hoher Auto-PEEP
Plateaudruck Pp,,<35 mbar
Spitzeninspirationsdruck Pp,,, <40 mbar
Druckanstiegsgeschwindigkeit: steile Rampe
<0,2s

Permissive Hyperkapnie: Ziel: pH-Wert >7,2
(p,CO,-Werte um ca. 90 mmHg konnen initial
toleriert werden)

Indikationen zur Beatmung (relativ)

== Hohe Atemfrequenzen >35/min und progre-
diente Dyspnoe mit respiratorischer Erschop-
fung

== Respiratorische Azidose pH <7,3

== Zeichen der respiratorischen Globalinsuffizienz:
p.0O, <55mmHg, p,CO, >55mmHg, S,0, <88%
trotz addquater O,-Gabe
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B Tab. 11.9. Medikamente beim akuten Asthmaanfall

Substanzgruppe Medikament Dosierung

B,-Sympathomimetika Fenoterol (Berotec) Inhalativ: 2 Hlibe (1 Hub = 100 pg), ggf. Repetition
alle 10-15 min

Salbutamol (Broncho-Spray novo) Inhalativ: 2 Hibe (1 Hub = 100 ug), ggf. Repetition
alle 10-15 min

Reproterol (Bronchospasmin) 0,09 mg langsam i.v.
Perfusor: 5 A./50 ml (9 ug/ml)

Kortikosteroide Prednisolon (Solu-Decortin) Initial 50-100 mg i.v.-Bolus
AnschlieBend: alle 4-6 h 50 mg Prednisolon i.v.
oder Perfusor

Parasympatholytika Ipratropiumbromid (Atrovent) Inhalativ: 2 Hiibe (1 Hub = 20 pg), ggf. Repetition
alle 10-15 min

Anasthetika Ketamin-S (Ketanest-S) plus Midazolam Ketamin: 0,3-0,7 mg/kgKG langsam i.v. und als
(Dormicum) bei therapieresistentem Perfusor: 25 mg/ml, 0,3 mg/kgKG/h
Asthmaanfall Midazolam: 1-3-5 mg/h als i.v.-Perfusor (2 mg/ml)
Propofol (Disoprivan 2%) mit 1-3 mg/kgKG i.v. (Cave: Hypotonie-Induktion)
bronchodilatorischen Eigenschaften Perfusor: 20 mg/ml

B Tab. 11.10. Additive MaBBnahmen (»second-line treatment«)

Magnesiumsulfat (Mg-5-Sulfat 50%)

— Funktion: Membranstabilisator und Blockade spannungsabhangiger Ca?*-lonenkanéle der glatten Muskelzellen
mit relaxierender Wirkung auf glatte Muskelzellen

— Dosierung: 1-2 g i.v. tiber 20 min

Adrenalin (Suprarenin)

- Funktion: Wirkt nicht nur als B,-Mimetikum, sondern ebenfalls als a,-Mimetikum auf die Bronchialgefa3e mit
abschwellender Wirkung, ebenfalls bei Zeichen des Angioodems und des Glottisodems

— Cave: systemische Nebenwirkung mit Hypertonie und Tachykardie sowie Arrhythmieneigung

- Titration: 1 mg in 10 ml NaCl 0,9% verdiinnt

- Gabe: inhalativ, s.c., i.v.

Opioide
= Funktion: Dampfung des erhéhten Atemantriebs und Senkung der Spontanatemfrequenz
- Substanz: z. B. Sufentanil

Volatile Anasthetika
— Funktion: Bronchodilatatorische Wirkung
- Substanzen: Halothan, Sevofluran, Enfluran und Isofluran

Helium-Sauerstoff-Gemisch-Inhalation

- Funktion: Reduktion des turbulenten Flusses mit Abnahme der Atemwegsresistance, keine Veranderung der
bronchialen Obstruktion

- Substanz: Heliox (Helium-Oxygen): bestehend aus 80% Helium und 20% O,

- Kosten und Verfligbarkeit limitieren aktuell diese Therapieoption

Bronchoskopie mit Bronchoalveoldrlavage (BAL)
- Indikation: bei unzureichender Oxygenierung trotz maschineller Beatmung
- Absaugen schleimbedingter Atelektasen, Entfernen von »Mucous Impaction«

Gdf. extrakorporaler Kreislauf
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B Tab. 11.11. Vorschlag zur Einstellung der Beatmungs-

parameter
Parameter Empfehlung
Beatmungsfrequenz (niedrig) 6-12/min
Atemzugvolumen (Vy, »tidal 5-7 ml/kgKG
volume, niedrig) (Sollgewicht)
Minutenvolumen Steuerung nach pH-
Wert (Ziel: pH >7,2)
(Externer) PEEP 5-10 mbar (PEEPin
sic <PEEPintrinsic)
Inspiratorischer Fluss (»flow«) >1001/min
Inspiration-Exspiration- >1:2 bis 1:4
Verhaltnis (I:E)
FO, Initial: 1, danach

Reduktion nach p,0,

Anmerkung: Der externe PEEP (PPEP,) sollte kleiner dem
internen PEEP (PEEP) sein. Der externe PEEP erfiillt somit
eine intrapulmonale Geristfunktion. Ziel: PEEP, max. 80%
von PEEP;.

Einleitung einer Langzeittherapie
(@Tab.11.12 u. 11.13)

Risikofaktoren meiden (Allergenkarenz!),
insbesondere Rauchen (inklusive Nikotinent-
woéhnung)

Symptomatische medikamentose Therapie:
»Reliever« (Bedarfsmedikamente): Broncho-
Iytika, wie kurzwirksame {3,-Mimetika, Anti-
cholinergika
»Controler« (Dauermedikamente, regel-
maflige Gabe): Entziindungshemmer wie
Kortikosteroide, langwirksame B,-Mimetika
oder Anticholinergika oder retardiertes
Theophyllin

Kausaltherapie: spezifische Immuntherapie (SIT,

Hyposensibilisierung)

Gewichtsreduktion bei Adipositas

Strukturierte Patientenschulung

Préavention von Exazerbationen

Behandlung in Disease-Management-Program-

men (DMP)

Physikalische Therapie (Atemgymnastik; Asth-

masportgruppen) — korperliches Training verrin-

gert Asthmasymptomatik und verbessert Belast-
barkeit/Lebensqualitit

Stationdre Behandlung in spezialisierten Kurkli-

niken

B Tab. 11.12. Stufentherapie des Asthma bronchiale
nach GINA

Stufe MaBnahmen

1 Initiale Therapie bei Diagnosestellung nach

klinischem Schweregrad:

- Bedarfstherapie: schnellwirksame 2-
Agonisten (SABA)

— Strukturierte Patientenschulung (Peak-
Flow-Protokoll, usw.)

- »Umweltkontrolle« (Expositionen vermeiden)

- Indikation zur Kausaltherapie prifen

2 Wie Stufe 1, plus Dauertherapie: niedrige Dosis
eines inhalativen Kortikoids (z. B. Fluticason,
Beclometason oder Budesonid), alternativ:
Leukotrien-Antagonist oder Theophyllin

3 Niedrige Dosis eines inhalativen Kortikoids
plus langwirksamer B,-Agonist (LABA)
- Weitere Option: mittlere Dosis eines inhala-
tiven Kortikoids
- Alternativ: niedrige Dosis eines inhalativen
Kortikoids plus Leukotrien-Antagonist oder
retardiertes Theophyllin

4 Mittlere Dosis eines inhalativen Kortikoids
plus langwirksamer B,-Agonist
- Alternativ: mittlere Dosis eines inhalativen
Kortikoids plus Leukotrien-Antagonist oder
retardiertes Theophyllin

5 Hohe Dosis inhalatives Kortikoid p/us lang-
wirksamer B,-Agonist und Anti-IgE bei Pati-
enten mit Allergien (Omalizumab, s.c.)

6 Hohe Dosis inhalatives Kortikoid plus lang-
wirksamer B,-Agonist plus orales Kortikoid
und Anti-IgE bei Patienten mit Allergien
(Omalizumab, s.c.)

Besonderheiten

Therapie der Infektexazerbation

Therapieintensivierung nach Stufentherapie
(GINA 2006)

Systemische Kortikoidtherapie: voriibergehend
(initiale Dosierung nach klinischer Beurteilung
und bestehender Dauertherapie), beginnend mit
20-100 mg Decortin H, tiber mind. 7 Tage
Antibiotische Therapie: sofort bei purulentem
Sputum (z. B. Ampicillin 0,5 g/8 h p.o.), Umstel-
lung auf gezielte Therapie nach Vorliegen eines
Antibiogramms
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B Tab. 11.13. Dauertherapie richtet sich nach dem »Kontrollstatus« (GINA 2006)

Kontrollstatus Klinische Zeichen

Kontrolliert -
- Keine néchtlichen Symptome

Keine bzw. <2 Asthmasymptome/Woche

TherapiemaBnahme

Fortfiihrung der bisherigen Therapie,
niedrigste Dosis finden

— Bedarf an Reliever: keine bis <2-mal/Woche

- Normale Lungenfunktion (Lufu)
- Keine Exazerbation

- Keine Einschréankung der kérperlichen Aktivitat

Partiell kontrolliert — >2 Asthmasymptome/Woche
- Irgendein nachtliches Symptom
- Bedarf an Reliever: >2-mal/Woche

Therapieintensivierung nach Stufentherapie

— Lufu: PEF oder FEV, <80% des Sollwertes

- 21 Exazerbationen/Jahr

Unkontrolliert =
(1-mal/Woche)

Drei oder mehr Kriterien plus Exazerbation

Therapieintensivierung nach Stufentherapie
und Behandlung der Exazerbation

Abkirzung: GINA = Global Initiative for Asthma (http://www.ginasthma.com).

Asthmatherapie in der Schwangerschaft

== Prinzipiell: Weiterfithrung der bisherigen
Therapie

== Aufgrund der Datenlage: inhalatives Beclometha-
son und inhalative kurzwirksame p,-Agonisten
bevorzugt einsetzen

11.6 Akute Exazerbation der COPD
(AE-COPD)

Definition

Unter AE-COPD versteht man eine akute Verschlech-
terung der COPD-Symptomatik mit Zunahme von
Dyspnoe und Husten sowie vermehrter Sputummen-
ge und/oder Sputumpurulenz.

Allgemeines

Vorkommen akuter Exazerbationen: vorwiegend
in Wintermonaten

Akute Exazerbationen gehen mit einer erh6hten
Morbiditits- und Mortalititsrate einher.
Wahrend der akuten Exazerbation kommt es im
Vergleich zur stabilen COPD zu einer deutlich ge-
steigerten Inflammation und damit zu einer ver-
starkten lokalen sowie systemischen Immunantwort.
Der klinische Schweregrad einer akuten Exazer-
bation wird durch die Anzahl vorausgegangener
Exazerbationen, schlechten BODE-Index, die
Komorbiditit (z. B. Herzinsuffizienz, Nierenin-
suffizienz) und durch hoheres Lebensalter nega-
tiv beeinflusst.

Atiologie/Trigger bzw. Ausléser

== |nfektiose Ursachen (hiufig):
Bakterielle Genese (50%): Haemophilus influ-
enzae, Streptococcus pneumoniae, Moraxella
catarrhalis, Enterobacteriaceae und Pseudo-
monas aeruginosa
Atypische Erreger (5-10%): Mykoplasmen
und Chlamydien
Virale Genese (30-50%): Rhinovirus, RSV
(»respiratory syncytial virus«), Adeno-, Influ-
enza-, Coronaviren

== Nicht-infektiése Ursachen (selten)
Verschlechterung der Herzinsuffizienz
Medikamente (B-Blocker-Neueinnahme oder
Non-Compliance)
Temperaturverinderungen
Inhalation von Irritanzien

== Unklare Genese: in 20-30% d.F.

Risikofaktoren

Schlechte Lungenfunktion mit Ausgangswert
FEV, <11 oder <30% des Sollwerts

Hoher Verbrauch von {3,-Sympatikomimetika
Hoher Steroidbedarf

Hohe Exazerbationsfrequenz (>3/Jahr)
Unzureichende O,-Therapie

Fortgesetzter Nikotinabusus

Schwere chronische Begleiterkrankung
Pneumonien, Sinusitiden

Alter >70 Jahre
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Klinik

Diagnostik

o Die Klinik einer AE-COPD entspricht in etwa
derjenigen eines akuten Asthmaanfalls:
Dyspnoe, Orthopnoe (unter Einsatz der
Atembhilfsmuskulatur) bis zentrale Zyanose
(@Tab.11.14-11.16).

B Tab. 11.14. Klinische Klassifikation der AE-COPD
nach Anthonisen/Winnipeg

Hauptkriterien:

- Zunahme der Dyspnoe und Husten
- Zunahme der Sputummengen

- Zunahme der Sputumpurulenz

Nebenkriterien:

- Infektion der oberen Atemwege in den letzten
5Tagen

— Fieber ohne erkennbare andere Ursache

- Kurzatmigkeit

- Vermehrter Husten

- Zunahme von Atem- oder Herzfrequenz

Typen der Exazerbation:

- Typ 1 (schwer): alle drei Hauptkriterien erfiillt

- Typ 2 (maBig): bei Vorliegen von zwei der drei
Symptome

= Typ 3 (mild): bei Vorliegen von einem Haupt-
und mindestens einem Nebenkriterium

Unspezifische Symptome: deutlich reduzierter Allgemeinzu-
stand, Fieber, Engegefiihl in der Brust, Tagesmudigkeit, De-

pressionen, Bewusstseinseintriibung bis Koma.

Anamnese/bekannte COPD: Haufigkeit und
Schwere der Exazerbationen, Rauchgewohn-
heiten (auch Passivrauchen), Berufsanamnese,
Infektanfilligkeit, progrediente Atemnot mit
Zunahme von Husten und/oder Auswurf
Korperliche Untersuchung:
Inspektion: veraltet Blue Bloater (pyknischer
und zyanotischer Typus), Pink Puffer (asthe-
nischer und nicht-zyanotischer Typus) ohne
prognostischen Stellenwert, ggf. periphere
Odeme (bedingt durch Rechtsherzinsuffizi-
enz bzw. Cor pulmonale)
Palpation: Tachykardie, Pulsus parado-
xus (Abfall des systolischen Blutdrucks
>10 mmHg wihrend der Inspiration; himo-
dynamische Instabilitit)
Perkussion: hypersonorer Klopfschall bei
Lungeniiberbldhung mit tief stehenden und
wenig verschieblichen Zwerchfellgrenzen
Auskultation: abgeschwichtes vesikuldres
Atemgerdusch, verldngertes Exspirium,
trockene/feuchte Rasselgerdusche, Giemen,
Brummen oder Pfeifen
Monitoring: EKG (Tachykardien, Arrhythmien),
Blutdruck, S,0, (respiratorische Insuffizienz:
S0, <90% bzw. p,0, <60 mmHg bei Raumluft)
Labordiagnostik: komplettes Notfalllabor
einschliefllich Differenzialblutbild, D-Dimere
(Lungenembolie?), Herzenzyme und Troponin

B Tab. 11.15. Schweregrade der AE-COPD nach Celli und Mac Nee

Anamnese

Exazerbationshaufigkeit +
Schweregrad der COPD

Komorbiditat +

Klinischer Aspekt

Blutdruck/Puls Stabil
Einsatz der Atemhilfsmuskulatur Nein

Persistenz der Symptome nach initialer

Therapie Nein
Diagnostik

0O,-Sattigung Ja
BGA/Lungenfunktion Nein
Réntgen-Thorax/EKG Nein
Labordiagnostik Nein

Sputumuntersuchung Nein

Mild/moderat

++ +++
Moderat/schwer Schwer

+++ +++

Stabil Stabil bis instabil
++ +++

++ +++

Ja Ja

Ja Ja

Ja Ja

Ja Ja

Evtl. Ja
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B Tab. 11.16. Kriterien zur stationdren und intensivmedizinischen Aufnahme einer AE-COPD

Stationdre Behandlung

Intensivmedizinische Behandlung

- Schwere Atemnot - Schwere Atemnot mit fehlendem Ansprechen auf die Notfalltherapie
= Schlechter Allgemeinzustand - Komatdser Zustand

- Rasche Progredienz der Symptomatik - Persistierende Hypoxamie (p,0, <50-60 mmHg) trotz O,-Gabe

- Bewusstseinstriibung — Schwere oder progrediente Hyperkapnie (p,CO, >60-70 mmHg) trotz
- Zunahme von Odemen und Zyanose 0O,-Gabe

- Kein Ansprechen auf die Therapie - Respiratorische Azidose (pH <7,35) trotz O,-Gabe

- Diagnostische Unklarheiten

- Neu aufgetretene Arrhythmien

- Bedeutsame Komorbiditat

— Hoheres Lebensalter (>60-65 Jahre)
- Unzureichende hausliche Betreuung

(Myokardinfarkt?), BNP (dekompensierte Herz-
insuffizienz, Asthma cardiale?)

== 12-Kanal-EKG: Zeichen der Rechtsherzbelastung
(Lungenembolie?), Myokardinfarkt mit akuter
Linksherzinsuffizienz (Asthma cardiale)

== Rontgen-Thorax und ggf. Echokardiographie:
Ausschluss/Nachweis anderer Differenzialdiag-
nosen

== Mikrobiologie: ggf. Sputumdiagnostik oder BAL

Differenzialdiagnostik

Akutes Asthma bronchiale

Ca. 10% der Patienten leiden unter einer Erkran-

kung, die sowohl die Aspekte von Asthma

bronchiale als auch die einer COPD aufweisen

(@Tab.11.17).

== Kardiovaskulidr: Asthma cardiale bei Linksherz-
insuffizienz, hypertensive Krise/Cor hypertensi-
vum

== Pulmonal-vaskuldr: Lungenembolie, Pneumo-
thorax, Pneumonie, postinfektiose bronchiale
Hyperreaktivitit (mit Husten), pulmonale
Hypertonie, Pleuraergiisse, Thoraxtrauma

== Des Weiteren: Hyperthyreose, metabolische Azi-

dose, Adipositas

Therapie

Allgemeine MaBBnahmen
== Aufrechterhaltung und Stabilisierung der
Vitalfunktionen
== Lagerung: Oberkorperhochlagerung, beengende
Kleidung 6ffnen
== Addquate Oxygenierung:
2-61 O,/min tiber Nasensonde oder Brille,
Ziel: §,0, >90%, p,0, >60 mmHg

Sonst: nicht-invasive Beatmung (NIV)

Nur als ultima ratio: Intubation und Beat-
mung (Komplikationen: ventilatorassoziierte
Pneumonie, Barotrauma, weaning problems)

Medikamentdse Therapie
(BTab.11.18; @ Abb. 11.1)

Antibiotikatherapie bei maBiger bis
schwerer Exazerbation (Typ 1 bis 2 nach
Anthonisen)
== Indikationen:
Typ-1-Exazerbation nach Anthonisen bei
COPD-Stadium II-IV (GOLD)
Exazerbation mit Indikation zur Intensiv-
und/oder Beatmungstherapie
Exazerbationen mit Rezidivneigung
(=3 Episoden/Jahr)
Exazerbationen mit relevanter kardialer
Komorbiditit
== Therapiedauer (bei Ansprechen): 7-10 Tage
== Inaddquates Ansprechen nach 48-72 h: Anti-
biotika absetzen — Erregerdiagnostik forcieren
(@Tab.11.19)

Beatmungstherapie der COPD-
Exazerbation

o Eine invasive Beatmung bei COPD-Patienten
ist mit einer hohen Krankenhausletalitat
(15-30%) assoziiert, weil sich zum einen das
Weaning schwierig gestaltet und zum anderen
Ventilator-assoziierte Infekte haufig auftreten.
Der frithzeitige Einsatz von NIV-Beatmung in
dieser Patientengruppe reduziert die Intuba-
tionsrate, Krankenhausletalitdt, Beatmungs-
dauer und Dauer des Krankenhausaufenthalts
deutlich.
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B Tab. 11.17. Gegeniiberstellung akutes Asthma bronchiale und AE-COPD

Ursachen

Ausloser

Entziindungszellen

Anamnese

Patientenkollektiv
Allergie

Bronchiale Hyper-
reagibilitdt

Atemnot
Husten

Lungenfunktion

Lokalisation der
Obstruktion

Verlauf

Therapie

Beatmung

Asthma bronchiale

Allergisch, nicht-allergisch

Allergene, Kaltluft, Emotionen, Viren, atypische
Erreger (Chlamydia/Mycoplasma pneumoniae)

Eosinophilie, CD4*-(Helfer)-T-Lymphozyten

Allergien, Atopie (Asthma bronchiale,
Neurodermitis, allergische Rhinitis)

Meist <40. Lebensjahr
Haufig

Vorhanden

Bereits in Ruhe
Trocken, oft nachts

Obstruktion: variabel und reversibel
Uberblihung: variabel und reversibel

GroRe und kleine Atemwege

Variabel, episodisch

0,, Bronchodilatoren, Glukokortikoide

Invasiv, druckkontrolliert

B Tab. 11.18. Medikamente zur Behandlung der AE-COPD

Substanzgruppe

,-Sympathomimetika

Parasympatholytika

Kortikosteroide

Methylxanthine

Medikament

Fenoterol (Berotec)

Salbutamol
(Broncho-Spray novo)

Reproterol (Bronchospasmin)

Ipratropiumbromid
(Atrovent)

Prednisolon (Solu-Decortin)

Theophyllin (Euphyllin)

Akute Exazerbation der COPD

Langjahriger Nikotinabusus oder Inhalation
von Umweltnoxen

Infektexazerbation: in 50% d.F. nicht durch
Bakterien, sondern viral bedingt (Picorna,
Influenza A, RSV)

Neutrophilie, CD8*-(zytotoxische)-
T- Lymphozyten, Makrophagen, zusatzlich
Eosinophilie wahrend Exazerbation

Chronische Bronchitis, Emphysematiker,
Raucher (90% d.F.)

Meist >40. Lebensjahr
Selten

Gelegentlich

Unter Belastung
Produktiv, morgens

Obstruktion: fixiert bzw. persistierend
Uberblidhung: fixiert

Kleine Atemwege

Progredient

Inhalative Bronchodilatoren, systemische
Glukokortikoide, ggf. Theophyllinversuch

Non-invasiv, Masken-CPAP

Dosierung

Inhalativ: 2 Hiibe (1 Hub = 100 pg), ggf. Repetition alle
10-15 min

Inhalativ: 2 Hibe (1 Hub = 100 pg), ggf. Repetition alle
10-15min

0,09 mg langsam i.v.

Inhalativ: 2 Hiibe (1 Hub = 20 ug), ggf. Repetition alle
10-15min

Systemische Gabe von Prednisolon (Solu-Decortin)
oral oder intravends, anschlieBend 20-40 mg
Prednisolon-Aquivalent p.o. iiber 14 Tage (danach
abrupt absetzen)

Initial 200 mg »langsam« i.v. oder 0,5 mg/kg/h als
kontinuierliche Infusion bzw. i.v.-Perfusor, ggf.
Fortfiihrung als orale Medikation nach Spiegel und
Herzfrequenz
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B Tab. 11.19. Antibiotikatherapie bei AE-COPD

AE-COPD mit leicht-/mittelgradiger Einschrankung der Lungenfunktion (FEV, 50-80% des Solls) ohne Risikofaktoren:

- Aminopenicillin + -Laktamaseinhibitor (z. B. Amoxicillin £ Clavulansaure)
- Makrolid (bei Penicillinallergie): z. B. Azi-/Roxi-/Clarithromycin

AE-COPD mit hochgradiger Einschrankung der Lungenfunktion (FEV,; <50% des Solls) mit Risikofaktoren:
— Aminopenicllin + B-Laktamaseinhibitor (z. B. Amoxicillin + Clavulansaure oder Ampicillin + Sulbactam)
- Levo-/Moxifloxacin

AE-COPD mit Pseudomonasrisiko:

- Cipro-/Levofloxacin

- Piperacillin/Tazobactam

— Carbapeneme (Imipenem/Cilastatin, Meropenem)
— Cephalosporine (Cefepim)

Risikofaktoren: kardiale Komorbiditat, hdufige Exazerbationen (=3/Jahr), schwere AE-COPD.

Verdacht auf AE-COPD

- Bekannte COPD

« Hinweise auf eine Exazerbation
- Dyspnoe, Husten und Auswurf

/\

Klinische Untersuchung und Diagnostik Aufnahme auf Intensivstation
« Monitoring: S,0,, Blutdruck, Puls + Komatoser Zustand

- Notfalllabor, inklusive D-Dimere, Blutbild, « Persistierende Hypoxdamie
Herzenzyme, Troponin, BNP, CRP, TSH « Progrediente Hyperkapnie

- EKG - Respiratorische Azidose

- Blutgasanalyse (obligat) - Dyspnoe/Orthopnoe trotz O,

« Rontgen-Thorax und ggf. Echokardiographie

Sauerstoffgabe
- Atemmaske oder Nasensonde, wenn p,0, < 50-60 mmHg, pH-Wert >7,35
« Zielparameter: p,0,>60 mmHg, S,0,>90%

Bronchodilatatoren

+ Kurzwirksame B,-Sympathomimetika — bei unzureichender Inhalationstiefe sind
Vernebler indiziert, ggf. Reproterol-Perfusor (9 pg/ml)

« Additiv: Anticholinergika, z. B. Ipratropiumbromid

« Additiv: Theophyllin (in Abhangigkeit von Vortherapie). Der Benefit einer additiven
Theophyllin ist fraglich; ggf. Theophyllin-Perfusor (8 mg/ml)

Glukokortikoide
« Glukokortikoide per os oder intravends (nicht langer als 14 Tage)
- Z.B. Prednisolon 30-40 mg/Tag per os

Beatmungspflichtigkeit — NIV

« BGA-Verschlechterung trotz O,-Gabe: p,0, < 50-60 mmHg, p,CO, > 60-70 mmHg
und pH-Wert < 7,35

- Falls nach 2-4 h unter NIV keine Besserung — dann invasive Beatmung

Additive MaBnahmen

« Antibiotika bei Hinweisen auf bakterielle Infektion (Sputumfarbe, Procalcitonin etc.)
und bei schwerer Exazerbation mit Beatmungspflichtigkeit

- Diuretika bei peripheren Odemen: Furosemid i.v.

- Adaquate Flussigkeitszufuhr bei dehydrierten Patienten

- Thromboseprophylaxe

- Physio-/Atemtherapie

« Flexible Bronchoskopie bei Sekretverhalt (Bronchialtoilette, BAL)

@ Abb. 11.1. Stufentherapie bei AE-COPD

11
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B Tab. 11.20. Vorschlag zur Einstellung der Beatmungs-
parameter unter NIV-Beatmung

Parameter Empfehlung

Maximale Atemfrequenz ~~ >40/min

Atemzugvolumen (Vy,
tidal volume, niedrig)

5-7 ml/kg (Sollgewicht)

Druckanstiegsge-
schwindigkeit

<0,15 s (schnelle Rampe)

Inspiratorischer Fluss 260 |/min

(flow)

(Externer) PEEP 5-8 mbar (PEEPinsic
<PEEPimrinsic)

F.O, Initial: 1, danach Redukti-

on nach p,0,

Anmerkung: ggf. NIV-Beatmung unter begleitender leichter
Analgosedierung.

== Indikation zur Beatmung bei AE-COPD:
Respiratorische Insuffizienz mit respiratori-
scher Azidose mit Zeichen der Erschopfung
»60er-Regel« (p,0, <60 mmHg, p,CO,
>60 mmHg) im Rahmen hyperkapnischer oder
hypoxdmischer respiratorischer Insuffizienz
== Beatmungstyp: nicht-invasive Beatmung
(B8 Tab. 11.20), d. h. ohne Endotrachealtubus
(NIV: »non-invasive ventilation«); » Kap. 3
Maskenbeatmung: Nase- oder Mund-Nase-
Masken-CPAP
Beatmungshelm/-haube (Vorteil: wird von
Patienten deutlich besser toleriert, Nachteil:
hoher Preis)

11.7  ARDS (»Acute respiratory
distress syndrome«) und ALI

(»acute lung injury«)

Definitionen @Tab.11.21)

B Tab. 11.21. Schweregrade des Lungenparenchym-
versagens

»Acute respiratory distress syndrome«, ARDS

— Akutes Auftreten bzw. akute Hypoxamie, die sich
innerhalb von 6-48 h entwickelt

- Horovitz-Quotient (p,0,/F,0,) <200 mmHg (p,0,
inmmHg; F,0,: 0,21-1,0)

— Bilaterale Lungeninfiltrate

- Fehlende Zeichen der Linksherzinsuffizienz bzw.
pulmonalkapillarer Verschlussdruck (Wedge-Druck)
<18 mmHg

»Acute lung injury«, ALI
- Kriterien entsprechend dem ARDS, jedoch »p,0,/
F,0, 200-300 mmHg« (p,0, in mmHg; F,0,: 0,21-1,0)

Rechts-Links-Shunt, vermindertes Herzzeitvolu-
men — Vergroflerung des funktionellen Totraumes

== Himodynamik: prikapilldre pulmonale Hyperto-
nie, Abnahme des Herzzeitvolumens

Pathomorphologische Stadien des ARDS

= Akute-exsudative Phase (1.Woche)

== Subakute-proliferative Phase (2. Woche)

mm  Chronisch-fibrosierende Phase (Wochen bis
Monate)

== Riickbildungsphase (Monate)

Klinik

== Progrediente Dyspnoe und Tachypnoe, Zyanose,
Unruhe/Verwirrtheit (Erschopfung)

== Kein ausgepragter pathologischer Auskultations-
befund trotz ausgeprégter Veranderungen im
Rontgenbild

== Fehlender addquater Anstieg der S,0, auch unter
hoher O,-Zufuhr (Rechts-Links-Shunt) — respi-
ratorisches Versagen

Diagnostik

Atiologie @Tab.11.22)

Klinische Folgen

== Verinderung der Atemmechanik: Schrumpfung
und Versteifung der Lunge — Abnahme der
Lungencompliance

== Storung des Gasaustausches: Atelektasen (dorso-
basal), entziindliche Infiltrate — intrapulmonaler

== Beurteilung des Schweregrades eines ARDS nach
dem Lung Injury Score nach Murray (8 Tab. 11.23)
== BGA: Hypoximie; kalkulierter Rechts-Links-
Shunt 20-50%
== Bildgebung
Rontgen-Thorax: bilaterale Infiltrate (Ver-
schattungen) — Latenz bis zu 24 h
CT-Thorax: typischerweise Lungenvolumen-
verkleinerung, bilaterales Lungenodem (sym-
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ALI (»acute lung injury«)

B Tab. 11.22. Ursachen des akuten Lungenversagens

Direkte Lungenschadigungen — pulmonales
ARDS

- Pneumonie

— Aspiration von z. B. Mageninhalt

- Inhalationstrauma

- Beinahe-Ertrinken

— Hohenlungenodem

— Mechanisches Thoraxtrauma (Kontusion)

— Beatmung mit inaddquat hohem Tidalvolu-
men (ventilatorassoziierte Lungenschadi-
gung, VALI)

- Re-Expansions-Trauma

- Strahlenschaden

- Lungenembolie

Indirekte Lungenschadigung — extrapulmonales ARDS

- Sepsis (Multiorganversagen)

- Extrathorakales Trauma (Polytrauma)

- Disseminierte intravasale Gerinnung (DIC)
- Massentransfusion (TRALI, »transfusion related acute lung injury«)
- Schock

- Grof¥flachige Verbrennungen

- Pankreatitis

— Peritonitis

- Uramie

- Diabetische Ketoazidose

- Schadel-Hirn-Trauma

- Subarachnoidalblutung

- Embolie (Luft, Fett)

- Gestosen/HELLP-Syndrom

- Malaria

- Leber-/Nierenversagen

- Intoxikation

Risikofaktoren des Lungenversagens: Alkoholismus, Alter und Komorbiditat.

B Tab. 11.23. Lung Injury Score nach Murray

Punkte 0 1 2 3 4
Rontgen-Thorax 0 Infiltrate 1 Quadrant 2 Quadrante 3 Quadrante 4 Quadrante
p,0,/FO, >300 225-299 175-224 100-174 <100

PEEP [mmHg] <5 6-8 9-11 12-14 >15
Compliance [ml/mbar] >80 60-79 40-59 20-39 <19

Beurteilung: £ Gesamtsumme dividiert 4 — Murray-Score: Leichtes ARDS: Murray-Score <2,5; Schweres ARDS: Murray-Score >2,5.

metrisch/asymmetrisch, ggf. mit positivem
Bronchopneumogramm, »weifSe Lunge«),
Konsolidierungen in den abhédngigen Lun-
genabschnitten (dorso-basale Lungenkom-
partimente). Pleuraergiisse. Unterscheidung
zwischen Lobdr-Typ (Zweikompartment-
Lunge) und Diffuser-Typ (Monokompart-
ment-Lunge)

PiCCO: insbesondere zur Bestimmung des extra-

vaskuldren Lungenwassers

Differenzialdiagnose

Kardiales Lungenddem (Linksherzversagen,
hochgradiges Mitralvitium)

Diffuse alveolidre Himorrhagie

Akute interstitielle Pneumonie (Hamman-Rich)
Idiopathische akute eosinophile Pneumonie

Ventilatorische Insuffizienz

Status asthmaticus

Lungenembolie

Fulminanter Verlauf von Malignomen (Leuké-
mie, Lymphom, solide Tumoren)

Gefahren der Beatmungstherapie bei ARDS

(VILI, »ventilator induced lung injury«)

mm Bjotrauma (inflammatorisches Scherkrafte-
trauma)

== Barotauma (Pneumothoraxgefahr bedingt
durch zu hohe transpulmonale Driicke)

== \/olutrauma (zu hohe endexspiratorische Lun-
gendehnung mit Gefahr des Lungenédems)

== Atelektasentrauma (zu rasche Re-/Derekruit-
mentmanover mit Surfactantschadigung)
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Therapie @ Abb.11.2)

Lungenprotektive, druckkontrollierte
Beatmung (»baby lung concept«: low
volume and high PEEP ventilation)

Saulen der lungenprotektiven Beatmung
== Druckkontrollierte Beatmung (z. B. BIPAP)
== Nijedrige Tidalvolumina (»low tidal volume
concept«)

Permissive Hyperkapnie

Begrenzte inspiratorische Driicke

Erhohte Beatmungsfrequenzen
Umgekehrtes Atemzeitverhaltnis (»inversed-
ration ventilation«)

Idealer hoher PEEP

Kleines Tidalvolumen (V1 »low tidal volume
concept«)
Zielwert: V. <6 ml/kgKG (Idealgewicht)
Permissive Hyperkapnie:
Zielwerte: p,CO, >45 mmHg, pH 7,25-7,40
Pufferung mit Tris ab einem pH <7,25
Plateaudruck:
Zielwert: <30 mbar
Niedriger Inspirationsdruck (unterhalb des
oberen Inflektionspunktes)
Atemfrequenz:
Ausreichend hoch (bis zu 30/min)
Ziel: ausreichend hohes AMV (da V klein,
muss infolgedessen die AF [20-35/min] hoher
gewdhlt werden: AMV = V. x AF)
Aufrechterhaltung/Optimierung der Oxygenie-
rung:
F,0,: initial 100%, spiter Reduktion (sonst
Ausbildung von Resorptionsatelektasen)
Zielwerte der Oxygenierung: S,0, 88-95%,
p.0O, 55-80 mmHg, p,0,/F,0, 2450 mmHg
Inversed-ratio ventilation:
Inspiration zu Exspiration 2:1 bis 3:1 (bessere
Beliiftung und Aufbau eines regional unter-
schiedlichen hohen Intrinsiv (Auto)-PEEP in
den langsamem Lungenkompartimenten mit
Alveolar-Rekruitment
Zunahme der FRC und Shunt-Abnahme
Idealer PEEP:
Anhaltswerte: 10-20 mbar, max. 25 mbar, d. h.
oberhalb des unteren Inflektionspunkts (LIP,
»lower inflection point«) und unterhalb des
oberen Umschlagspunkts (UIP, »upper inflec-
tion point«)

Konventionelle Basistherapie
- Fokussanierung

- Lungenprotektive Beatmung
- Permissive Hyperkapnie

- Best-of-PEEP/-Compliance

- Lagerungstherapie

- Rekruitmentmandver

|

Ggf. Versuch der selektiven
pulmonalen Vasodilatation
- Inhalatives NO

- Alternativ: Prostazyklin

|

Extrakorporale
Membranoxygenierung
- ECMO

- ECLA/ILA

B Abb. 11.2. Stufentherapie bei ARDS (»acute respiratory
distress syndrome«)

Ermittlung mittels Best-of-PEEP/Compliance-
Verfahren — Verbesserung des repetitive
alveolar collaps und Verhinderung von Derek-
ruitment (alveoldres Rekruitment: open up the
lung and keep the lung open)

== Rekruitmentmandver:

Ziel: rasche Offnung atelektatischer Lungena-
reale durch temporire Erhohung des Beat-
mungsdrucks (bis 60 mbar) und Offenhalten
durch einen addquaten PEEP

Durchfihrung: Rekruitmentmandver nach
Lachmann (schrittweise Erthshung von P,
auf 50-60 mbar fiir etwa 5-10 Atemhiibe bei
paralleler Erhéhung des Gesamt-PEEP), Blih-
manover (CPAP-Rekruitmentmandover) oder
intermittierende Seufzer

== Ggf. Hochfrequenzventilation (»high-frequency

ventilationg, »jet ventilation«):
Bzgl. des Gasaustausches gute Ergebnisse
Jedoch keine Daten bezogen auf die Morta-
litat

== Frithzeitige Spontanatmung durch augmentierte

Beatmungsformen (BiPAP/ASB):
Spontanatmung — Alveolarrekruitment
dorso-basaler Lungenkompartimente
Maschinelle Beatmung — Alveolarrekruit-
ment anteriorer Lungenkompartimente
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Best-PEEP-Verfahren

== Best-PEEP: Bezeichnet jenen PEEP-Wert,
bei welchem die O,-Transportkapazitit
(DO,=HZV x C,0,) und die statische Compli-
ance am hochsten sind.
== Voraussetzung:
Hamodynamische Stabilitit
Adaquate Analgosedierung, ggf. Relaxation
== Klinisch praktische Methode:
Aufsteigende PEEP-Reihe, sog. incremental
PEEP-trial (@ Abb.11.3)
Absteigende PEEP-Reihe, sog. decremental
PEEP-trial
== Durchfithrung:
Patienten absaugen und Durchfithrung eines
inspiratorischen Blahmanovers
Bestimmung des individuellen Intrinsic-
PEEP
Ausgangs-(Start)-PEEP-Wert entspricht dem
Intrinsic-PEEP
Alle 10(~15) min: Erhohung des PEEP um
2 mbar und BGA-Bestimmung
Dokumentation (Protokoll): Blutgase, Atem-
mechanik (Compliance) und Himodynamik
(MAP, Herzfrequenz)
Abbruch: Zeichen des haimodynamischen
Einbruchs
Beginn der absteigenden PEEP-Reihe
== Nachsorge: Rontgen-Thoraxkontrolle (Pneumo-
thorax?)
== Alternative Methoden:
Bestimmung der individuellen statischen
Druck-Volumen-Beziehung
Verwendung des NTH-Protokolls
LPP (»lung protective package«, Evita XL von
Draeger)

Supportive MaBnahmen

== Fokussanierung/Antibiotikatherapie

== Verhinderung von Beinvenenthrombosen,

gastrointestinaler Blutung und Dekubitus

Enterale Erndhrung zur Immunostimulation

30°-Oberkérperhochlagerung

Optimales Sedierungsschema

Blutglukosekontrolle

Kinetische Therapie/Lagerungstherapie
Prinzip: alveolares Rekruitment von Gasaus-
tauschfliche durch Eroffnung dorso-basaler
Atelektasen (besonders in der Frithphase und
bei extrapulmonal bedingtem ARDS)
Moglichkeiten: Wechsellagerung Bauch-/
Riickenlage (Dauer: alle 6-12 h), Schwenkbett
(RotoRest-Bett, 60°/60°)
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B Abb. 11.3. Best-PEEP-Prinzip (a. LIP, »lower inflection
pointg; b. best-PEEP; c. UIP, »upper inflection point«) am Bei-
spiel eines Patienten mit pulmonalem ARDS

Responder: Anstieg des Horowitz-Oxygenie-
rungsindex (p,0,/F,0,) = 20%

== Kortikosteroide

Allgemein ist die additive Gabe von Kortiko-
steroiden beim ARDS umstritten
Niedrigdosierte Steroide in der Spétphase
des ARDS zeigen sich vorteilhaft (low dose
methylprednisolon in early ARDS)
Methyprednisolon: 1-2 mg/kgKG/Tag fiir

14 Tage, danach stufenweise Reduktion

0,5 mg/kgKG/Tag

== Fliissigkeitsmanagement (keep the lung dry, but

avoid hypovolemia)
Bei Sepsis: eher positive Bilanz anstreben
Bei anderen ARDS-Ursachen Ver-
such der negativen Bilanzierung —
Fliissigkeitsrestriktion, Dehydratation
(hdamodynamisches Monitoring, ZVD
<4 mmHg, PiCCO mit Bestimmung des
extravaskuldren Lungenwasserindex,
ELWI <10 ml/kgKG)

== Weitere Mafinahmen (keine Empfehlung):

NO-Inhalation (60% Responder und

40% Non-Responder): Verbesserung der
Oxygenierung und damit des Ventilations-
Perfusions-Verhaltnisses, jedoch keine
Letalitatssenkung — daher aktuell keine
Empfehlung

Prostazyklin (5-15 ng/kgKG/min iiber Ver-
nebler)

Surfactantfactor (eher bei Kindern wirksam)
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Extrakorporale Lungenersatztherapie (@ Tab. 11.24)
B Tab. 11.24. Extrakorporale Lungenersatztherapie

Klassische ECMO (»extracorporal membrane oxygen):
- Ziel: Verbesserung der Oxygenierung bei therapierefraktarer Hypoxamie
- Einbau: durch Kardiochirurgie (meist im OP)
- Prinzip:
— Pumpengestiitzte, venovendse (maBige Oxygenierung aber sehr effizienter CO,-Austausch), venoarterielle
(effizienteste Oxygenierung und CO,-Elimination) oder arteriovenése Membranoxygenierung (CO,-Austausch)
— ECMO als modifizierte Herz-Lungen-Maschine zur temporaren Herz-Kreislauf-Unterstltzung, extrakorporalen
Oxygenierung und CO,-Elimination
— Komponenten der ECMO: Oxygenator (1,8 m? Gasaustauschflache), Zentrifugalpumpe/Rotaflow-Konsole
(laminarer Blutfluss, 0,5-7 I/min), Normothermieeinheit
- Indikationen:
ARDS/ALI
Akute Lungenembolie
— Hamorrhagischer Lungeninfarkt
Fast-entry-Kriterien: p,0,<50 mmHg bei F,0, von 1 fiir mehr als 2 h und PEEP =5 cmH,0
Slow-entry-Kriterien: p,0,<50 mmHg bei F,0, von 0,6 fiir mehr als 12 h und PEEP =5 cmH,0; intrapulmonaler
Rechts-Links-Shunt Qs/Q; >30% fiir mehr als 12 h trotz maximaler Therapie tiber 48 h
- Absolute Kontraindikationen:
— Fortgeschrittenes Multiorganversagen
Irreversible zerebrale Schadigung
— Terminalstadium von Malignomen und konsumierenden Erkrankungen
— Terminale chronische Lungenerkrankung
— Verbrauchskoagulopathie
— Schweres Schadel-Hirn-Trauma (<72 h)
— Schwere aktive Blutung
- Relative Kontraindikationen:
— Alter >60-65 Jahre
— Aktive Blutung
— Schadel-Hirn-Trauma (<72 h)
— Linksherzversagen
— Manifeste Immunsuppression
— Heparininduzierte Thrombozytopenie
- Gdf. zusatzlich IABP-Unterstiitzung
— Herstellung eines pulsatilen Flusses — Optimierung der Koronarperfusion
— Verbesserung des Weanings

Pumpenlose ECLA (»pumpless extracorporal lung assist«) oder iLA (»interventional lung assist«, Novalung)
- Ziel: CO,-Elimination bei isolierter, therapierefraktarer Hyperkapnie, d. h. bei Versagen der alveoldren Ventilation
(nicht als Rescue-MaBBnahme, sondern bereits friih nach Intubation)
— Einbau: durch Intensivmediziner (auf Station)
- Prinzip:
— Artifizieller arteriovendser Shunt mit zwischengeschaltetem Membranoxygenator
— Reduktion des Tidalvolumens (konsekutiver Anstieg des PEEP) und der Atemfrequenz unter iLA
— Abfall von p,CO, und Anstieg des p,O, und des pH-Wertes bereits 2-4 h nach iLA
- Indikationen:
— ARDS/ALI
— AE-COPD
Unterstiitzung bei Weaning
— Bridge to lung transplantation
- Kontraindikationen:
Eingeschrankte Pumpfunktion (obligate Voraussetzung ist eine normale Pumpfunktionsstérung und MAP >60 mmHg)
Therapierefraktare Hypoxamie, d. h. ein primares Oxygenierungsversagen muss ausgeschlossen sein (F,0,/p,0, >70)
Schwerer septischer und kardiogener Schock
PAVK (relativ)
— Femoraler, arterieller GefaBdurchmesser <5,1 mm
— Korpergewicht <20 kg
Schwere disseminierte intravasale Gerinnungsstérung
Heparininduzierte Thrombozytopenie
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Prognose == Hals-(Jugular)-Venenstau (ZVD-Anstieg) bzw.
obere Einflussstauung

== ARDS-Letalitit: 30-50% == Zyanose

== Uberlebende kénnen Gasaustauschstérungen und == Subkutanes Hautemphysem

generalisierte Beschwerden (»wasting«) behalten. == Spannungspneumothorax: zusitzlich Tachykar-

die, Schock, Zyanose

11.8 Pneumothorax Diagnostik

Definition Notfalldiagnostik

Bei einem Pneumothorax kommt es zu einer Luftan-
sammlung im Pleuraraum, d. h. zwischen Pleura visce-

ralis und parietalis.

Epidemiologie, Atiologie und
Pathogenese @ Tab. 11.25)

B Tab. 11.25. Pneumothorax - Einteilung

Idiopathischer oder primarer Spontanpneumo-

thorax:

- Pneumothorax ohne dufere Ursache

- Bei Patienten ohne bronchopulmonale Erkrankung

- Inzidenz ca. 5-10/100.000

- Entstehung durch Ruptur subpleuraler Blasen (Blebs
[ohne Mesotheliiberzug] oder Bullae [mit Mesothel-
Uberzug])

- Z.T.familidare Haufung, meist groBe asthenische
Manner (<35 Jahre), Raucher

Sekundéarer Spontanpneumothorax (auch »sympto-

matischer Spontanpneumothorax« genannt):

— Pneumothorax ohne duBere Ursache

- Bei Patienten mit bronchopulmonaler Erkrankung

- Inzidenz ca. 5-10/100.000

— Letztlich fast alle Lungenerkrankungen (z. B. Lungenfi-
brose, Pneumonie) erhéhen die Wahrscheinlichkeit,
insbesondere COPD mit Ruptur von Emphysemblasen

Traumatischer Pneumothorax:

~ Pneumothorax durch duBere oder innere Verletzung

- latrogen: z. B. nach ZVK-Anlage/V. subclavia oder
nach Pleurapunktion, transbronchiale Biopsie, Atem-
wegsiiberdruck, Akupunktur

— Thoraxtrauma: z. B. Unfall oder im Rahmen thorax-
chirurgischer Eingriffe, meist in Kombination mit
Hamatothorax, sog. Himopneumothorax

Klinik

== Thoraxschmerz auf der betroffenen Seite — DD:

akutes Koronarsyndrom
== Dyspnoe, Tachypnoe — ggf. auch asymptoma-
tisch

Die Diagnose eines Pneumothorax ist primar
klinisch zu stellen.

Anamnese und korperliche Untersuchung
Inspektion: ggf. Fehlen von Atemexkursionen
auf der betroffenen Seite
Perkussion: tympaner, hypersonorer Klopf-
schall auf der betroffenen Seite
Auskultation: abgeschwichtes/fehlendes
Atemgerausch auf der betroffenen Seite

Beatmeter Patient
Volumenkontrollierte Beatmung: Anstieg des
Beatmungsdrucks bei korrekter Tubuslage
Druckkontrollierte Beatmung: Abnahme des
Tidalvolumens und damit des Atemminuten-
volumens bei korrekter Tubuslage

Monitoring (EKG, Puls, Blutdruck, S,0,)
Pulsoxymetrie: plotzlicher O,-Sattigungs-
abfall
Abfall des Herzminutenvolumens: Hypotonie
und Tachykardie

Rontgen-Thorax (wenn moglich in Exspiration)
Darstellung der (konvexen) abgehobenen
Pleura visceralis
Fehlende Lungenstruktur auf8erhalb der Pleu-
ra-visceralis-Projektion

Ausschussdiagnostik

Labordiagnostik: Notfalllabor inklusive BGA,
Herzenzyme und D-Dimere

12-Kanal-EKG: Ausschluss/Nachweis eines akuten
Koronarsyndroms

Sonographie: Ausschluss/Nachweis eines Pleura-
ergusses

Echokardiographie: Ausschluss/Nachweis eines
Perikardergusses

Gdf. (Low-dose-)CT-Thorax: wesentlich hohere
Trefferquote kleinerer lokalisierter Pneumotho-
races

Ein Pneumothorax kann sich erst Stunden bzw.
Tage nach einer Punktion (z. B. Pleurapunktion)
entwickeln.
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Differenzialdiagnose

Emphysem

Atelektasen (normale Beatmungsdriicke —
jedoch schlechte Oxygenierung)

Perikarderguss (stets Echokardiographie durch-
fiihren)

Pleuritis

Pleuraerguss (grof3, auslaufend)

Lungenembolie

Akutes Koronarsyndrom (insbesondere bei links-
seitigem Pneumothorax)

Infusionsthorax (z. B. nach ZVK-Anlage tiber
V. subclavia und Befahren des ZVK ohne vorhe-
rige radiologische Uberpriifung der korrekten
ZVK-Lage)

== Grof3-zystische Prozesse oder extreme Rarefi-
zierung des Lungengeriists bei Emphysem kon-
nen in der Rontgen-Thorax-Bildgebung einen
Pneumothorax vortiuschen (ggf. (Low-dose-)
CT-Thorax)

Therapie (nach klinischem Schweregrad)

== Abhebung der Pleura <3 cm und wenig/keine
Beschwerden:
Abwartend, stationdre Beobachtung
Radiologische Kontrolluntersuchungen bei kli-
nischer Verschlechterung, spatestens nach 12h
Spontanresorption der Luft im Pleuraspalt
geschieht mit einer Rate von etwa 50 ml/Tag;
eine O,-Gabe steigert die Resorptionsrate auf
das 3- bis 4fache.
== Abhebung der Pleura >3 cm und wenig/keine
Beschwerden, Abhebung der Pleura <3 cm und
Beschwerden:
Luftaspiration durch Einmalpunktion mit
Kunststoffverweilkaniile
== Bei groflem Pneumothorax, stirkeren Beschwer-
den, Versagen der konservativen Pheumothorax-
therapie, Versagen der Aspirationsbehandlung,
grofierer traumatischer Pneumothorax, beatme-
ter Patient:
Immer Anlage einer Pleuradrainage
(2.-3.ICR, Medioklavikularlinie) mit Wasser-
schloss
Belassen der Drainage bis zur Reexpansion
der Lunge unter Sog (Sog fiir 3-5 Tage)
== Notfalltherapie des Spannungspneumothorax:
Kunststoffverweilkaniile mit Heimlich-Ventil
== Bei rezidivierendem Spontanpneumothorax,
insbesondere bei schweren pulmonalen Grund-
erkrankungen:

Pleurodese (alternativ: video-assistierte Tho-
rakoskopie, VAT): Talkum-Poudrage
Alternative: thoraxchirurgische Verfahren
(z. B. partielle Pleurektomie, Dekortikation,
Zystenligatur)

Legen der Thoraxdrainage

== Anteriorer Zugangsweg (Monaldi)
- Zugang der Wahl bei Pneumothorax
- Lokalisation der Punktion im Notfall —
2.-3.1CR medioklavikular
—  Niemals unterhalb der Mammilarlinie (5.1CR)
— Gefahr der abdominellen Fehllage
== Minithorakotomie oder Trokar-Technik
(Bulau)
- Zugang der Wahl bei Hdmatothorax oder
Pleuraerguss
- Lokalisation: 4.-6.ICR mittlere bis hintere
Axillarlinie
— Durchfiihrung: Hautschnitt ca. 4 cm am Rip-
penoberrand (bei Frauen auf Hohe der Sub-
mammarfalte) — stumpfes Durchtrennen
der Interkostalmuskulatur und der Pleura
parietalis oder direkt mittels Trokar — Zei-
ge-/Mittelfinger schlief8t das Loch — Einlage
der Thoraxdrainage (Ch. 20-32) durch den
praparierten Kanal — Tabaksbeutelnaht der
Muskulatur/Haut
- Anschluss an ein meist »Drei-Flaschen-Sogsys-
tem« mit Flasche zur Sogregulierung, Wasser-
schloss und Sekretauffangflasche — Sog: ca.
-15 bis -20 cm H,0 — Rontgenkontrolle
== Nadeldekompression: lange Kaniile mit auf-
gesetzter Spritze unter Aspiration, Stahl- oder
Kunststoffkaniile wegen Abknickgefahr in situ
belassen

Entfernen der Thoraxdrainage

== Zuvor ca. 12 h abklemmen und Réntgen-Thorax
— Frage der Progression eines Pneumothorax
oder Pleuraergusses (Sekretmengen <150-
200 ml sind bedingt durch Pleurairritationen)
== \Wenn keine Progression: dann Ziehen der Drai-
nage, zuvor Anlage einer Tabaksbeutelnaht —
sicherer chirurgischer Verschluss

o Cave

Bei beatmeten Patienten - auch wahrend
eines Transportes - darf wegen Gefahr des
Spannungspneumothorax die Thoraxdraina-
ge niemals abgeklemmt werden. Des Weite-



Literatur

ren muss das Thoraxdrainagesystem immer
unterhalb des Patiententhoraxniveaus plat-
ziert sein, da ansonsten Drainagefliissigkeit
in den Thorax zuriickflieBen kann.

Therapiekomplikationen

== Reexpansionsddem: Ausbildung eines Lungen-

6dems nach Pneumothoraxentlastung

Organverletzung: Leber, Milz, Lunge

Pleuraempyem: insbesondere bei lingerer Drai-

nagenverweildauer >7 Tage

== Weichteilemphysem: bei nicht korrekt platzierter
Thoraxdrainage

Literatur

Anthonisen NR, Manfreda J, Warren CP et al. (1987) Antibiotic
therapy in exacerbation of chronic obstructive pulmona-
ry disease. Ann Intern Med 106: 196-204

Asthma bronchiale - Diagnostik und Therapie im Erwach-
senenalter (2008) Deutsches Arzteblatt 105 (21): 385-393

Baharloo F, Veyckemans F, Francis C et al. (1999) Tracheobron-
chial foreign bodies: presentation and management in
children and adults. Chest 115:1357-1362

Barnes PJ (2000) Chronic obstructive pulmonary disease. N
Engl J Med 343:269-280

Barnes PJ, Stockley RA (2005) COPD: current therapies inter-
ventions and future approaches. Eur Respir J 25:1084-
1106

Brunton S, Carmichael BP, Colgan R et al. (2004) Acute exacer-
bation of chronic bronchitis: A primary care consensus
guideline. Am J Manag Care 10:689-696

Celli BR, MacNee W; ATS/ERS Task Force (2004) Standards for
the diagnosis and treatment of patients with COPD: a
summary of the ATS/ERS position paper. Eur Respir J.
2004 Jun;23(6):932-946

Diffuse parenchymal lung disease. Progress in respiratory
research, Vol. 36, 2007

Edmonds ML, Camargo CA, Jr,, Pollack CV, Jr. et al. (2002) The
effectiveness of inhaled corticosteroids in the emergency
department treatment of acute asthma: a meta-analysis.
Ann Emerg Med 40:145-154

ENFUMOSA study group (2003) The ENFUMOSA cross-sectio-
nal European multicentre study of the clinical phenotype
of chronic severe asthma. European Network for Under-
standing Mechanisms of Severe Asthma. Eur Respir J
22:470-477

Harrison TR (2004) Harrison’s Principles of Internal Medicine.
16th ed.

Heimbach DM, Waeckerle JF (1988) Inhalation injuries. Ann
Emerg Med 17:1316-1320

Levy BD, Kitch B, Fanta CH (1998) Medical and ventilatory
management of status asthmaticus. Intensive Care Med
24:105-117

11

229

McFadden ER, Jr (2003) Acute severe asthma. Am J Respir Crit
Care Med 168:740-759

Michels G, Hoppe UC (2007). Respiratorische Notfélle. In: Brok-
mann J, Rossaint R (Hrsg) Repetitorium Notfallmedizin.
Springer, Berlin Heidelberg New York

Rodrigo GJ, Rodrigo C, Hall JB (2004) Acute asthma in adults: a
review. Chest 2004; 125: 1081-1102

Vogelmeier C, Buhl R, Criée CP, Gillissen A et al. (2007) Gui-
delines for the diagnosis and therapy of COPD issued
by Deutsche Atemwegsliga and Deutsche Gesellschaft
fur Pneumologie und Beatmungsmedizin Pneumologie
61(5):e1-40

Zoorob RJ, Campbell JS (2003) Acute dyspnea in the office.
Am Fam Physician 1;68(9):1803-1810





