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| 21 Lungenemphysem

Im Wie lautet Ihre Diagnose?

= Lungenemphysem, da der Klopfschall hyperso-
nor ist und das Rontgenbild tiefstehende
Zwerchfellkuppen, eine vermehrte Strahlen-
transparenz der Lunge und horizontal verlau-
fende Rippen mit weiten Interkostalrdumen
zeigt. Es besteht eine respiratorische Globalin-
suffizienz, d. h. Hypoxdmie (p,02 <72 mmHg)
plus Hyperkapnie (p,CO; > 45 mmHg).

Im Nennen Sie mindestens 3 Faktoren, die
die Entstehung dieser Erkrankung begiinsti-
gen!

1. a-1-Proteaseinhibitormangel (a-1-Antitryp-
sinmangel):

- angeboren: homozygote Form mit z. T.
schlechter, heterozygote Form mit glinstige-
rer Prognose

- erworben: Inaktivierung des a-1-Proteasein-
hibitors durch Oxidanzien des Zigaretten-
rauchs

2. chronische Uberblahung der Lunge durch eine
obstruktive Ventilationsstérung (FEV;-Wert
erniedrigt), z. B. chronische Bronchitis

3. Aktivierung von Proteasen durch rezidivieren-
de Atemwegsinfekte, z.B. bei chronischer

Bronchitis

4. Uberblihung der Restlunge nach Lungenteil-
resektion

5. Uberdehnung des Restlungengewebes in der
Umgebung schrumpfender Lungenprozesse
(Narbenemphysem).

Im Welchen Befund erwarten Sie bei der
Lungenfunktionsanalyse? Welche Parameter
sind bei dieser Erkrankung verdndert? Be-
schreiben Sie die Verdnderungen!

m erhohte Totalkapazitét, erhohtes Residualvolu-
men

AtemfluR I/s

10

normal

Emphysem

TLC RV

Abb. 21.1  Schematische Fluss-Volumen-Kurve bei einem
Patienten mit Lungenemphysem im Vergleich zum Normal-
befund (TLC = totale Lungenkapazitdt, RV = Residualvolu-
men)

m obstruktive Ventilationsstorung:

- reduzierte 1-Sekunden-Kapazitdt (FEV4, Tif-
fenau-Index) in der Spirometrie

- erhohter Atemwegsgesamtwiderstand in
der Bodyplethysmographie

- konkave Form der exspiratorischen Fluss-Vo-
lumen-Kurve mit ,,Emphysemknick®, be-
dingt durch Instabilitdt der Bronchialwénde
(s. Abb.21.1)

- Keulenform der Resistance-Schleife (Body-
plethysmographie), bedingt durch Uberbli-
hung der Lunge (exspiratorischer Kollaps der
instabilen Bronchialwande)

= verminderte Kohlenmonoxid-Diffusionskapazi-
tdt (DLCO) aufgrund der Abnahme der Diffusi-
onsflache.

Als Lungenemphysem bezeichnet man eine ir-
reversible Erweiterung der Luftraume distal der
Bronchioli terminales durch Zerstérung des
Lungengewebes.

Atiologie: Das Lungenemphysem tritt im Rah-
men des Alterungsprozesses oder als eigen-
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standige Erkrankung auf. Die Erkrankung wird
begiinstigt durch chronische Uberdehnung der
Lunge und/oder vermehrte Aktivitit von Pro-
teasen in der Lunge infolge eines Ungleichge-
wichts zwischen Proteasen und Proteaseinhibi-
toren (s. Frage 21.2). Ursachen sind verstdrkte
Freisetzung von Proteasen, verminderter Abbau
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von Proteasen und Mangel an Proteaseinhibito-
ren. Haufigste Erkrankungsursache ist die chro-
nische Bronchitis.

Klinik: Typische klinische Zeichen eines
Lungenemphysems, wie ein Fassthorax, tiefste-
hende Zwerchfellkuppen mit verminderter
Atemexkursion und hypersonorer Klopfschall,
finden sich meist erst im fortgeschrittenen
Krankheitsstadium.

Diagnostik: Die Diagnose stiitzt sich daher meist
auf Befunde der bildgebenden Verfahren und
der Lungenfunktionsanalyse.

Im Thorax-Rontgenbild erkennt man ein fortge-
schrittenes Lungenemphysem an den tiefste-
henden Zwerchfellkuppen, einer vermehrten
Strahlentransparenz der Lunge und horizontal
verlaufenden Rippen mit weiten Interkostal-
rdumen (s. Abb. 21.1). Eventuell finden sich Em-
physemblasen. Zudem kdnnen bereits Zeichen
eines Cor pulmonale vorliegen (s. Fall 11). Das
Frithstadium des Lungenemphysems ldsst sich
lediglich mit Hilfe der Diinnschichtcomputerto-
mographie (HR-CT) des Thorax darstellen.

Bei der Lungenfunktionsanalyse finden sich im
Frithstadium eine erhohte Totalkapazitdt (er-
hohtes intrathorakales Gasvolumen) sowie eine
Reduktion der DLCO (s. Frage 21.3). Im fortge-
schrittenen Stadium liegt infolge eines dynami-
schen Kollaps der kleinen Atemwege meist eine

peripher betonte obstruktive Ventilationssto-
rung (Parameter s. Frage 21.3), d.h. eine COPD
(s. Fall 11) vor.

Therapie: Bei schwerer Verlaufsform eines ho-
mozygoten o-Proteaseinhibitormangels ist ei-
ne Substitutionsbehandlung méglich.

Bei Rauchern ist die Beendigung des Niko-
tinkonsums essenziell. Im Ubrigen ist die The-
rapie des Lungenemphysems symptomorien-
tiert: Therapie einer obstruktiven Ventilations-
storung nach 3-Stufenschema: zuerst Inhalati-
on kurz wirkender [3,-Mimetika, bei fehlender
Besserung zusdtzlich Inhalation lang wirkender
P2-Mimetika (s. Fall 11), bei fehlender Besse-
rung zusdtzlich inhalative Glukokortikoide;
Sauerstoffgabe bei respiratorischer Insuffi-
zienz; Behandlung eines Cor pulmonale;
Schutzimpfungen (s. Fall 11).

Die operative Therapie des Lungenemphy-
sems (Volumenreduktionsoperation) wird kon-
trovers diskutiert, da nur ein Teil der Patienten
hiervon profitiert.

[P -¥

Iﬁw ZUSATZTHEMEN FUR LERNGRUPPEN
Differenzialdiagnosen der Zyanose
Differenzialdiagnosen der Leukozytose

Weitere Erkrankungen von Rauchern

| 22 Lyme-Borreliose

|m Wie lautet Ihre Verdachtsdiagnose (be-
griinden Sie diese!) und was ist die Ursache
der Erkrankung?

m Verdachtsdiagnose: Lyme-Borreliose, Stadium |
(Erythema [chronicum] migrans). Begriindung:
typische Anamnese eines Erythema migrans
(sich zentrifugal ausbreitendes Erythem mit
zentraler Abblassung), Auftreten kurze Zeit
nach wahrscheinlicher Zeckenexposition (Wan-
derurlaub im Sommer)

m Ursache: Infektion mit Borrelia burgdorferi,
Ubertragung durch Zeckenbiss.

Im Welche Diagnostik schlagen Sie vor?

= |gM-Antikérper als Hinweis auf eine floride In-
fektion finden sich im Frithstadium bei 50% der
Patienten.

m |gG-Antikorper sind bei Ersterkrankung und im
Friihstadium meist noch nicht nachweisbar, ist
dies doch der Fall, weist dies auf eine frithere
Infektion hin.

Im Welche Stadien der Erkrankung kennen
Sie und wodurch sind diese charakterisiert?
= Stadium I (lokale Infektion):
- Erythema (chronicum) migrans (im Bereich
der Bissstelle; s. Abb. 22.1)
- begleitend Lymphadenosis cutis benigna
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(=Lymphozytom; Praedilektionsstelle Ober-
|appchen) und Fieber moglich

- Auftreten wenige Tage bis 2 Monate nach
dem Zeckenbiss

- Serologie: s. Frage 22.2.

= Stadium Il (disseminierte Infektion):

- Fieber, Kopfschmerzen und Nackensteifig-
keit als Hinweis auf Meningopolyneuritis
(lymphozytare Meningoradikulitis Bann-
warth), z.T. mit Sensibilitdtsstérungen vor
allem im Versorgungsgebiet des N. facialis

- Lyme-Arthritis: rezidivierende Oligoarthritis
mit wechselndem Gelenkbefall, meist groke
Gelenke betroffen

- seltener: Myokarditis, Perikarditis, Lymph-
adenosis cutis benigna

- Auftreten wenige Monate nach dem Sta-
dium |

- Serologie: IgM- und IgG-Antikorper positiv

= Stadium lll (chronische Infektion):

- Acrodermatitis chronica atrophicans (s.
Kommentar)

- Lyme-Arthritis

- seltener: Enzephalomyelitis, Polyneuritis

- Auftreten Jahre bis Jahrzehnte nach der In-
fektion

- Serologie: IgG-Antikérper positiv, IgM-Anti-
korper oft nur schwach positiv oder negativ.

Im Machen Sie einen Behandlungsvor-

schlag!

m hier (Stadium I): Doxycyclin 200 mg/d fiir
2 Wochen oral

® Stadium Il und IIl mit Organmanifestation:
Ceftriaxon 2 g/d flr 3 Wochen i.v.

Als Lyme-Borreliose bezeichnet man eine durch
Borrelia burgdorferi induzierte Infektion.

Atiologie und Pathogenese: Borrelia burgdorferi
wird durch Zecken tibertragen. Etwa 10% aller
Zecken in Deutschland sind infektios, und zwar
regional gehduft im gesamten Bundesgebiet
(das Virus der Frithsommermeningoenzephali-
tis dagegen ist lediglich in Teilen Stiddeutsch-
lands endemisch). Nur jede 3. Infektion mit Bor-
relia burgdorferi fithrt zu klinischen Sympto-
men, ein Zeckenbiss also in weniger als 2% der
Fdlle zu einer klinisch relevanten Lyme-Borre-
liose. Meist bleibt der Zeckenbiss unbemerkt.
Ist also kein Zeckenbiss zu eruieren (wie bei der

Abb. 22.1  Erythema
(chronicum) migrans:
a) sich von der Einstich-
stelle aus zentrifugal
ausbreitendes Erythem
mit zentraler livider Ver-
fdrbung,

b) zentrale Abblassung
bei zunehmender Aus-
breitung des Erythems
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im Fallbeispiel beschriebenen Patientin),
spricht dies nicht gegen das Vorliegen einer Ly-
me-Borreliose.

Klinik: Die Erkrankung verlduft in Stadien (s. Fra-
ge 22.3). Hochcharakteristisches Leitsymptom
der akuten Lyme-Borreliose (Stadium I) ist der
klassische klinische Befund eines Erythema
(chronicum ) migrans. Typisch fiir dieses Ery-
them sind die zentrifugale Ausbreitung, ausge-
hend vom Ort des Zeckenbisses, zundchst mit
zentraler livider Verfirbung, sowie die mit zu-
nehmender Ausdehnung auffallige zentrale Ab-
blassung (Abb. 22.1).Es tritt wenige Tage bis Wo-
chen nach dem Zeckenbiss auf. Rotlich-livide
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