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Infektiose Lungenerkrankungen

Definition und Atiologie

Pneumonien sind infektiose Lungenerkrankun-
gen, bei denen das alveoldre Parenchym und/
oder das perilobuldre bzw. peribronchiale Inter-
stitium betroffen sein kénnen. Gemeinsam ist
allen Pneumonieformen, dass betroffene Alveo-
len und Alveolarginge nicht mit Luft, sondern
mit einem entziindlichen Infiltrat gefiillt bzw.

Alveolarwdnde und Interstitium mit Entziin-

dungszellen infiltriert sind.

Atiologische Einteilung. Die gingigste Klassifi-

zierung ist die nach der Atiologie:

O bakterielle Pneumonien (Pneumokokken, Hae-
mophilus influenzae, Legionellen, Staphylo-
kokken, Anaerobier),

O virale Pneumonien (Influenza-, Parainfluen-
za-, Adeno-Viren),

0 Mykoplasma-Pneumonien (Mycoplasma pneu-
moniae),

O mykotische Pneumonien (Aspergillus, Can-
dida),

O parasitire Pneumonien (Pneumocystis cari-
nii, Askariden),

0 allergische Pneumonien (allergenbelastete
Stdube, Ruptur von Echinokokkenzysten),

0 Autoimmun-Pneumonien,

O chemische Pneumonien (Reizgase, metall-
haltige Dampfe, Sduren, Mineraldl, Medika-
mente),

O Strahlenpneumonie (ionisierende Strahlung).

Seltenere weitere Erreger sind Rickettsien (Co-

xiella burnetii) und Chlamydien (Chlamydia

psittaci). Gelegentlich wird eine Pneumonie
nicht infektioser Ursache auch als ,Pneumoni-
tis“ bezeichnet.

Klinische Einteilung. Klinisch wichtiger ist die

Unterscheidung in eine ambulant oder nosoko-

mial erworbene Pneumonie.

Einteilung nach Verlauf. In aller Regel verlduft

die Erkrankung akut. Von einer chronischen

Pneumonie spricht man, wenn nach 6 Wochen

unter Behandlung keine wesentliche Befund-

besserung eingetreten ist. Als atypische Pneu-
monie wird jede nicht bakterielle Form bezeich-
net, deren Klinik nicht dem klassischen Bild der

Pneumonie entspricht.

Pneumokokken-Pneumonie

Atiologie und Epidemiologie. Streptococcus
pneumoniae ist der hdufigste bakterielle Erreger
einer Pneumonie, aber auch bei tiber der Halfte
der gesunden Bevdlkerung in den oberen Atem-
wegen nachweisbar. Die Erkrankung verlduft
entweder als lobdre oder als Bronchopneumo-
nie (A.). Gehduft tritt sie im Winter und zu
Frithjahrsbeginn auf, wobei sie meist nach meh-
reren Tagen einem Virusinfekt der Atemwege
folgt. Vorwiegend sind Kinder und alte Men-
schen betroffen. Besonders anfillig sind Patien-
ten nach Splenektomie oder mit Sichelzelland-
mie, die daher gegen Pneumokokken immuni-
siert werden sollten.

Pathogenese und Verlauf. Nach Virusinfekten

im oberen Respirationstrakt befinden sich im

Nasen-Rachen-Raum vermehrt Sekret und da-

mit eine groRBere Zahl potenziell pathogener

Keime. Durch Aspiration des Sekrets gelangen

Bakterien in die Alveolen, wo sie sich vermeh-

ren. Die typischen Lungenverdnderungen lassen

sich in 4 charakteristische Stadien einteilen, die
sich im pneumonischen Herd von zentral nach
peripher ausbreiten:

0 Odem und Anschoppung (1. Tag): entziindli-
ches alveoldres Odem,

O beginnende Verdichtung (2.-3. Tag): Leuko-
zyten und Erythrozyten wandern ein (rote
Hepatisation),

0 fortgeschrittene Verdichtung (4.-8. Tag): Leu-
kozyten und Makrophagen infiltrieren mas-
senhaft die Alveolen (graue Hepatisation),

O Lyse (9.-10. Tag): Makrophagen treten an die
Stelle der Granulozyten, das Exsudat wird en-
zymatisch aufgelost und resorbiert.

Auch wenn der klinische Verlauf durch die anti-

biotische Behandlung nicht mehr dem klassi-

schen Bild entspricht, werden in der Lunge den-
noch die genannten Stadien unverandert durch-
laufen.
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A. Lobirpneumonie, rechter
Oberlappen.
Rote und graue Hepatisa-
tion (Ubergangsstadium).
Fibrinoses Pleuraexsudat
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B. Pneumonie im rechten Oberlappen und in einem
Segment des rechten Unterlappens

D. Pneumokokkenkolonie auf
C. Purulentes Sputum mit Pneumokokken (Gram-Férbung) Agarmedium
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Pneumokokken-Pneumonie (Forts.)

Klinik. Die Pneumokokken-Pneumonie setzt ty-
pischerweise plotzlich mit Schiittelfrost und
hohem Fieber (39-40 °C und dariiber) ein. Kurz
danach oder aber auch als Erstsymptom werden
bei tiefer Atmung Schmerzen angegeben. Dies
ist Ausdruck einer Pleurabeteiligung.

Im weiteren Verlauf wird der Husten zum auf-
falligsten Symptom. Dabei wird typischerweise
ein rotlicher bis rostbrauner blutig tingierter
Auswurf abgehustet. Wahrend des fiebernden
Verlaufs leidet der Patient unter ausgeprdgter
Schwdche und schwerem Krankheitsgefiihl.
Haufig beobachtet man einen Herpes labialis
(Fieberblasen). Es besteht eine Tachykardie und
Tachypnoe, die Atmung ist jedoch flach, weil die
betroffenen Lungenpartien geschont werden.
Aus dem Zuriickbleiben der Thoraxexkursionen
wdhrend des Inspiriums ldsst sich oft schon auf
die Lokalisation der Pneumonie schlieen.

Die Pneumokokken-Pneumonie bleibt im Allge-
meinen auf einen Lappen oder ein Segment be-
schrankt. Am hdufigsten betroffen sind die Un-
terlappen und der Mittellappen.

Diagnostik. Auskultatorisch imponieren Ddmp-
fung, Bronchialatmung, verstarkter Stimmfremi-
tus und feines Knisterrasseln (Crepitatio indux).
Haufig ist ein Pleurareiben zu héren. Das Ab-
domen erscheint oft aufgetrieben. Im Blutbild
findet sich typischerweise eine ausgeprigte
Leukozytose mit deutlicher Linksverschiebung.
Der Sputumausstrich zeigt nach Gram-Farbung
massenhaft polymorphkernige Leukozyten und
grampositive Diplokokken in groRer Zahl
(S.166 C.).

Sobald die Pneumonie beginnt sich zuriickzu-
bilden, tritt an die Stelle des Bronchialatmens
und der feinen Knistergerdusche ein grobblasi-
ges, feuchtes Rasseln (Crepitatio redux). In den
darauf folgenden Wochen bildet sich das Infil-
trat im Rontgenbild allmdhlich zuriick. Bis zur
vollstandigen Resolution vergeht aber oft noch
einige Zeit. Der hier geschilderte klassische kli-
nische Verlauf ist durch die Anwendung von
Antibiotika heute meist abgekiirzt und so voll-
standig kaum mehr zu beobachten.

Therapie. Mit Penicillin kann oft schon inner-
halb von 24 Stunden eine auffdllige Besserung
erzielt werden; allerdings bleibt das Fieber oft
noch einige Tage lang bestehen.

Unterbleibt die Auflésung des Prozesses, muss
an die Moglichkeit einer Bronchialobstruktion
infolge eines Tumors gedacht werden. Jedoch
auch ohne jegliche endobronchiale Veranderung
normalisiert sich der Rontgenbefund mitunter
erst langsam, insbesondere bei Beteiligung des
rechten Oberlappens.

Komplikationen (B.). Zu Komplikationen kann
es im Frithstadium ebenso wie im gesamten
Verlauf einer Pneumokokken-Pneumonie kom-
men. So treten kleine sterile Pleuraergiisse als
Folge der entziindlichen Beteiligung der Pleura
iiber dem betroffenen Lungenareal auf. Gele-
gentlich, und zwar meist bei Alkoholikern, die
oft erst spat zum Arzt kommen, enthdlt das Ex-
sudat Keime, sodass sich ein Pleuraempyem aus-
bildet. Zur diagnostischen Abgrenzung ist eine
Thoraxpunktion, zur Beherrschung der Infektion
und Prophylaxe von restriktiven Ventilationssto-
rungen eine Drainage erforderlich.

Breitet sich der Infekt entweder per continuita-
tem aus dem Pleuraraum oder iiber eine Bakte-
ridmie in das Perikard aus, entsteht eine puru-
lente Perikarditis. Sie ist seit der Einfiihrung der
Antibiotika jedoch selten geworden, ebenso wie
die akute bakterielle Endokarditis, die in der
Regel an der Aortenklappe lokalisiert ist.

Eine sehr seltene Komplikation ist der Lungen-
abszess. Er kann durch Pneumokokken mit nicht
phagozytierbarer Kapsel verursacht werden.
Meist liegt in diesen Fdllen aber eine bakterielle
Superinfektion mit Staphylococcus aureus oder
Klebsiellen oder aber eine Bronchialobstruktion
VOr.

Bei etwa 30% der Pneumokokken-Pneumonien
stellt sich eine Bakteridmie ein, die manchmal
zu metastatischen Infektionen fiihrt, worunter
die Pneumokokkenmeningitis am haufigsten vor-
kommt. Sie muss bei Verwirrtheit und herabge-
setztem Sensorium stets bedacht werden.

An weiteren septischen Komplikationen kom-
men die Pneumokokkenarthritis und Pneumo-
kokkenperitonitis vor.

Bei Asplenie oder nach Splenektomie kann eine
schwere und fulminant verlaufende dissemi-
nierte intravasale Koagulopathie auftreten.
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Zone des entziindlichen Odems
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