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W =wichtig, 1 = muss man wissen, 2 = sollte man wissen, 3 = Spezialwissen
Ziffer Kapitel Neuere Entwicklungen/Erkenntnisse Literaturempfehlung w
E Umwelt/Arbeitswelt und Lunge
1 Tabakrauchen (aktiv/passiv) 1
Wahrend die Risiken des Aktivrauchens - Passivrauchen erhoht das Risiko fiir Lungenkrankheiten - Jockel KH:
dem interessierten Pneumologen satt- allgemein (OR 1.30, 9%), Gesundheitsrisiken durch Passivrauchen.
sam bekannt sind, haben sich die Er- - flir Lungenkrebs im Erwachsenenalter, Deutsches Arzteblatt 2000; 97: 2417
kenntnisse tiber die Schadlichkeit des - bei kindlicher Passivrauchexposition im Speziellen (OR
Passivrauchens in den letzten Jahren 3.63, 95%)
stark erweitert.
Die ,Anti-Tabakfront® ist jetzt auchin - Das Risiko durch Passivrauchen an Herzkreislauferkran- - Doll R, Peto R, Boreham | et al.:
Deutschland in Bewegung gekommen: kungen zu erkranken erhéht sich um 23 % und das an Mortality in relation to smoking: 50 year’s
Erhohung der Tabaksteuer, Arbeitstét- Lungenkrebs um 26 %. observation on male British doctors.
tenverordnung zum Schutz gegen pas- - Babies, deren Miitter rauchen, erleiden 2mal hdufigerden ~ BM)] 2004; 328: 519-533
sives Raucher und zahlreiche Initiativen plotzlichen Kindstod. - Dem Tabakkonsum Einhalt gebieten -
von Nichtregierungsorganisationen las- - Kinder, deren Eltern rauchen, entwickeln 1,5mal hiufiger ~ Arzte in Privention und Therapie der
sen hoffen. Die deutschen Pneumolo- Asthma. Tabakabhéngigkeit.
gen miissen sich an die Spitze der Anti- - Das Risiko fiir Kinder rauchender Eltern, an Atemwegser- Rote Reihe Tabakpravention und Tabak-
raucher-Bewegung setzen und daher krankungen erkranken, liegt 50 -72 % hoher als bei kontrolle.
auch am besten informiert sein. nichtrauchenden Eltern. Deutsches Krebsforschungszentrum Hei-
- Zusatzstoffe wie Menthol, Kakao, Lakritz u.v. a. erleich- delberg 2005
tern den Einstieg zum Zigarettenrauchen (,milder - Dt. Ges. f. Suchtforschung und Suchtthe-
Rauch®), erhéhen das Suchtpotenzial (pH-Verschiebung rapie.
mit vermehrter Nikotinfreisetzung) und sind potenziell Leitlinie Tabakentwdhnung
kanzerogen. AWMF-Leitlinien-Nr. 076/006, 2004
- Nichtraucherschutz seit 10/2002 als §3a in Arbeitsstat-
tenverordnung aufgenommen.
2 Asbestassoziierte Erkrankungen
2.1  Epidemiologie 2

- In der Zeit von 1995 - 2029 wird sich die Zahl der as-
bestinduzierten Mesotheliomtoten in Europa verdoppeln.

- Erst um das Jahr 2018 wird der Inzidenzgipfel erreicht
sein; von da an ist mit einem allmahlichen Riickgang zu
rechnen.

- Peto]etal.:
European mesothelioma epidemic.
British Journal of Cancer 1999; 79:
666-672
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Ziffer Kapitel Neuere Entwicklungen/Erkenntnisse Literaturempfehlung
2.2  Pathologie und Pathogenese
Die Abgrenzung einer benignen Pleura- - Die onkogene Potenz von Fasern hat mit ihrer Ldnge, - Miller K-M:
zellproliferation bei asbest-induziertem ihrer Dicke und ihrer biologischen Bestandigkeit im Pleuramesotheliom-Pathologie und Patho-
Pleuraerguss von Friihmesotheliom Organismus zu tun. genese.
oder von metastatischem Karzinom - Die Kanzerogenitdt nicht asbesthaltiger Fasern ist in vitro ~ Pneumologie 2004; 58: 670-679
kann schwierig sein. und in vivo geringer, aber prinzipiell bei jeder Faser nach-
weisbar.
2.3 Klinik
Entscheidend fir die Erkennung des Zu- - Pleura-Plaques entgehen dem Rontgennachweis zu 75%, - American Thoracic Society:
sammenhangs einer Lungenerkrankung ~ dem CT immerhin noch in 50 %. Diagnosis and Initial Management of Non-
mit einer friiheren Asbestexposition ist - Die Diagnose der benignen Asbestpleuritis ist per exclu- malignant. Diseases Related to Asbestos.
die sorgfaltige Anamnese sionem zu stellen, erst nach 3-jahriger Nachbeobachtung ~ Am | Respir Crit Care Med 2004; 170:
ldsst sich ein Mesotheliom ausschlieRen. 691-715
- Die benigne Asbestpleuritis verlduft oft mit schwerer Konietzko N, Woitowitz H-|, Sohrab S et al.:
Defektheilung ab (diffuse Pleurafibrose mit schwerer Das maligne Pleuramesotheliom.
Restriktion, bis zur respiratorischen Insuffizienz), beson- Deutsches Arzteblatt 2000; 97:3257
ders nach Einnahme des Anti-Parkinsonmittels Bromo-
criptin.
— Zu Pleuramesotheliom und Bronchialkarzinom,
in Zusammenhang mit Asbest siehe dort.
2.4 Therapie Siehe Kapitel | und L
2.5 Begutachtung
Quantitativ spielen asbestinduzierte BK der Nr. 4104 BKV (Lungen- und Kehlkopfkrebs in Verbin- - Kroidl R, Nowak D, Seysen U:
pleuropulmonale Berufskrankheiten die  dung mit Asbestose von Lunge und/oder Pleura oder bei Bewertung und Begutachtung in der
wichtigste Rolle in der pneumologi- Nachweis der Einwirkung einer kumulativen Asbestfaser- Pneumologie 2. Aufl.
schen Begutachtung staub-Dosis am Arbeitsplatz von mindestens 25 Faserjahre Georg Thieme Verlag, Stuttgart 2000.
(25F/ml/Jahr)).Bei fehlender beruflicher Asbeststaubexposi-
tion kann die BK-Anerkennung schwierig sein, da auch Bri-
ckenbefunde oder Asbestkorperchennachweis keine beruf-
liche, sondern lediglich umweltbedingte Exposition nach-
weisen.
- Asbestinduzierte Pleura-Plaques sind Marker der Asbest-
exposition und daher meldepflichtig, wenn auch nicht
entschadigungspflichtig (keine Funktionsausfdlle!).
- Andere seltene asbestassoziierte Tumoren (Kehlkopf-
krebs, Peritonealmesotheliom, Perikardmesotheliom)
sind in die die Liste der Berufskrankheiten aufgenommen.
3 Pneumokoniosen (auBBer Asbestosen)
3.1  Antrakosilikose
Der Begriff Pneumokoniose umfasst alle - In Abhédngigkeit vom Quarzgehalt des inhalierten Staubes - Merget R, Briining T:
nicht neoplastischen Lungenerkrankun- resultieren: Entschddigungspraxis gering gestreuter
gen, verursacht durch Inhalation mine- - Simpel CWP = Antrakosilikose (stabil bis langsam progre- Bergarbeiterpneumokoniosen - neue
ralischer oder metallischer Partikel oder  dient) und Berufskrankheiten, neue Konvention oder
durch Staub, ausschlieRlich Asthma - progressive massive Fibrose (PMF) mit friihzeitiger Pro- alles beim Alten lassen?
bronchiale, Bronchitis und Emphysem. gredienz. Pneumologie 2004; 58: 7
Ursachlich ist Kohlestaub mit unter- Eibel R, Weber A, Stolpe S et al.:
schiedlichem Quarzgehalt. Neben der Zusammenhang zwischen Emphysemtyp
tiblichen Kaskade der Fibroseentwick- und Schweregrad der Pneumokoniose bei
lung (quarzstaubbedingter Zellschaden, Bergleuten: Korrelation von HRCT-Befun-
Reparaturphase mit Fibrose unter Ein- den und ILO-Klassifikation.
fluss verschiedener Zytokine) fiihren R6Fo 2002; 174: 846 - 853
Kohlenstdube zu Bronchitis und Lun-
genemphysem (siehe unten!).
3.2 Silikose

Die Silikose im engeren Sinne wird her-
vorgerufen durch die Staube von Sand-
stein (u.a. wie Quarzit, Grauwacke, Kie-
selerde, Kieselschiefer, Quarzitschiefer,
Granit, Porphyr, Bimsstein, Kieselgur
und von keramischen Massen). Als ge-
fahrdete Berufsgruppen gelten: Erz-
bergleute, Schacht- und Gesteinshauer,
auch im Steinkohlenbergbau, jedoch
nicht Bergleute ,,vor Ort“.

- Bei der Silikose gelten als gefdhrdete Berufsgruppen Erz-
bergleute, Schacht- und Gesteinshauer, auch im Stein-
kohlenbergbau, jedoch nicht Bergleute ,,vor Ort*.

Bei Silikose (BK der Nr. 4101 BKV) mit Streuung </ =1/1
und obstruktiver Ventilationsstérung, ist diese eher auf
eine BK der Nr. 4111 BKV zu beziehen (Stichtag!).

- Bei Streuungsgraden = [>2/2 wird BK der Nr. 4101 BKV die

MdE-Ho6he bestimmen.

Hering K et al.:

Die Weiterentwicklung der ILO-Staub-
klassifizierung.

Pneumologie 2003; 57: 576

Baur X, Kéhler D, Voshaar T:
Positionspapier der Deutschen Gesell-
schaft fiir Pneumologie zur Begutachtung
der Silikose.

Pneumologie 2005; 59: 549 -553

Konietzko N, Kroidl R. Curriculum Pneumologicum 2005 Pneumologie 2005; 59: 119-129
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3.4

3.5

Chronische obstruktive Bronchitis oder Emphysem der Bergarbeiter

Die chronische obstruktive Bronchitis -
und/oder das Emphysem von Bergleu-

ten unter Tage im Steinkohlenbergbau -
(BK der Nr.4111 BKV) bereitet nach wie
vor, nicht zuletzt wegen der Stichtag-
regelung, in der Begutachtung erheb-
liche Probleme. -

Silikose und Lungenkrebs

LLungenkrebs durch Einwirkung von -
kristallinem Siliziumdioxid (SiO,) bei
nachgewiesener Quarzstaublungener-
krankung (Silikose oder Siliko-Tbc)*
lautet die Bezeichnung fiir die zukiinfti-
ge BK der Nr. 4112 BKV.

Seltene Pneumokoniosen

Neben einer Reihe von exotischen -
Pneumokoniosen wie der Baritose, der
Siderose, der Stenose oder der Alumini-
umlunge sind die Berilliose und die -
SchweiRerlungenfibrose in den letzten
Jahren in den Fokus der Arbeitsmedizin -
geriickt.

Nachweis der Einwirkung einer kumulativen Feinstaub-
dosis von i.d.R. 100 (mg/m?3 x Jahre).

Veranderungen im Thorax-Réntgenbild sind keine
Voraussetzung!

Stichtagsregelung (keine BK-Anerkennung, wenn
Versicherungsfall vor 01.01.1993 eintrat).

AuBer Nachweis einer obstruktiven Ventilationsstérung
kann auch der alleinige Nachweis einer relevanten
unspezifischen bronchialen Hyperreagibilitdt eine BK
begriinden.

Eine relevante und langfristig reproduzierbare Lungen-
Gberbldhung kann als Emphysemzeichen gelten.

Ein durch HRCT belegtes Lungenemphysem begriindet
einen Versicherungsfall auch ohne Lungenfunktions-
stérung.

Bis zur Novellierung Anerkennung nach der Offnungs-
klausel (&9, Abs. 2 SGB VII).

Gefahrdete Berufsgruppen (Erzbergleute, Schacht- und
Gesteinshauer, auch im Kohlebergbau, jedoch nicht
Bergleute ,vor Ort“, Tunnelarbeiter, Gussputzer, Sand-
strahler, Ofenmaurer, Former in der Metallindustrie,
GieRereiarbeiter und viele andere mehr.

Die Diagnosen ,Lungenkrebs“ und ,Silikose* miissen
gesichert sein, um eine BK der Nr. 4112 anzuerkennen.
Uneinigkeit besteht bei alleiniger Hilus-Lymphknoten-
Silikose, bei kleinen rundlichen Schatten=/1/1 nach ILO
und bei computertomographischer Nachweis kleiner
Herdschatten ohne Auffilligkeit in der R6-Thorax-Uber-
sicht.

,SchweiRerlungenfibrosen® als Berufskrankheit beschaf-
tigt derzeit (02/05) den Sachverstandigenausschuss beim
BMAW.

Die Berylliose ist wegen gehduftem Vorkommen (Chi-
pherstellung) und verbesserter Diagnostik (BAL) aktuell.
Klinisch ist die Berylliose nicht von der Sarkoidose zu un-
terscheiden.

Medikamenteninduzierte Lungenschdaden

Die Vielfalt der pulmonalen Reaktionen -
und die groRe Zahl der potenziell pul-
motoxischen Substanzen erschweren -
die Diagnose erheblich. ,Darandenken®
und eine penible Medikamentenanam-
nese konnen vor verhangnisvollen Fehl- -
diagnosen schitzen. -

Strahleninduzierte Lungenerkrankungen

Neue Modalitdten in der modernen -
Strahlentherapie und der Einsatz von
Radiosensitizern haben Haufigkeit und -
Erscheinungsbild der Strahlenreaktio-
nen der Lunge verandert. -

Atemwege (Bronchospasmus durch Beta-Blocker, Husten
bei ACE-Hemmern).

Lungenparenchym (zytotoxisch wirkend, nicht zytoto-
xisch wirkend: Amiodaron, Furantoin F, Sulfasalazine und
andere).

Medikamentos induzierter LE.

Eosinophile Lungenerkrankungen durch Medikamente.
LungengefdBbeteiligung (Aminorex, Kontrazeptiva,
iv-Injektion von Drogen).

Pleura-/Perikarderguss (Bromocriptin).

Atemmuskulatur (Aminoglykoside).

Mediastinum (M. Ormond bei Methergin, Lipomatose bei
iatrogenem Cushing).

Zytokininduzierte Lungenerkrankungen.

Alveoldres Hamorrhagie-Syndrom.

Strahlenpneumonitis als Akutschaden: Risikofaktoren,
Pravention!!

Strahlenfibrose als Spétfolge: Latenz von Wochen bis
Monaten.

Radio-Recall-Effekt nach friiherer Strahlentherapie und
konsekutiver Zytostatikagabe.

Radiosensitizer (Zytostatika, O,-Applikation).

- Bauer X:
Auswirkungen der untertdgigen Belastun-

gen im Steinkohlenbergbau auf die Lunge.

Pneumologie 2004; 58: 107-115

- Baur X, Kohler D, Voshaar T:
Positionspapier der Deutschen Gesell-
schaft fiir Pneumologie zur Begutachtung
der Silikose.
Pneumologie 2005; 59: 549-553

- Kroidl R, Nowak D, Seysen U:
Bewertung und Begutachtung in der
Pneumologie 2. Aufl.

Georg Thieme Verlag, Stuttgart 2000.

- Buerke U, Schneider |, Miiller KM et al.:
SchweiBerlungenfibrose: Begriindung fiir
die Aufnahme als neue Berufskrankheit.
Pneumologie 203; 57: 9-14

- Eine aktuelle Liste aller potenziell lungen-
toxischer Medikamente kann unter
http:/[www.pneumotox.com. abgerufen
werden.

- Camus Petal.

Drug induced infiltrative lung disease.
Eur Respir | Suppl. 2001; 32: 93s-100s

- Breathnach OS, Freidlin B, Conley B et al.:
Twenty-two years of phase Il trials for pa-
tients with advanced non-small-cell lung
cancer: sobering results.
| Clin Oncol 2001; 1 (9): 1734-1742

Konietzko N, Kroidl R. Curriculum Pneumologicum 2005 Pneumologie 2005; 59: 119-129
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6.2

1.2

1.3

Toxische Lungenschadigungen
Akut

Hohe Schadstoffkonzentrationen verur-
sachen im Allgemeinen reparable Akut-
schaden oder Tod, wiederholte, niedri-
ge Irreparable Dauerschaden. Gut
wasserlosliche Gase schadigen mehr die
oberen Atemwege (z.B. SO,> Bronchi-
tis), schlecht wasserldsliche die Alveo-
len (z.B. Lungenédem durch Chlorgas).

Chronische Schaden der Atemwege

Nach den Formalin- und Ozondebatten
machen derzeit Feinstaub, Radon und
Passivrauchen Schlagzeilen. Der Pneu-
mologe muss informiert sein, denn sein
Fachwissen ist gefragt!

Tauchkrankheiten

Bei der Uberwachung von Caisson-
arbeitern, insbesondere im Tunnel- und
U-Bahn-Bau, und bei Uberpriifung der
Tauchtauglichkeit muss der Pneumo-
loge Spezialkenntnisse besitzen.

Hoéhenkrankheit

Beratung und Eignungsuntersuchungen
bei Flugzeugfliegen (ca. 2500 Hohe
entsprechend) und Hochgebirgstouris-
mus (bis zu Siebentausendern) sind an-
gewandte Hohenphysiologie.

Atemwegserkrankungen
Asthma bronchiale

Definition

Neu bei der Definition ist die als ur-

sachliche angesehen Entziindung der
Atemwege.

Epidemiologie

Die Epidemiologie des Asthma zeigt in
den letzten 10 Jahren erfreuliche
Trends.

Pathogenese

Aufgrund der immensen Neuerkennt-
nisse in der Molekular- und Zellbiologie
erwarten wir gespannt, wie dieses Wis-
sen auch praktisch in der Diagnostik
und Therapie umgesetzt wird.

Chlorgas (Schwimmbdder!)

Formaldehyd (Nasenkrebs nur bei chronischer Exposi-
tion).

Ammoniak (Zusatzstoff im Tabak!)

Isozyanate (Dauerschdden bei intermittierender Inhala-
tion!)

Lost (Gaskriegsopfer im Irak/Iran-Krieg)

Feuerrauch (,burnt lung“)

Feinstaub (Definition, kardiovaskuldre Risiken bei akuter
Belastung, Krebsrisiko, Anteil Dieselru nur 20 %).
Luftverschmutzung (,London-Typ*, ,Los Angeles-Typ*)
Luftverunreinigung in Innenraumen (Indoor-air-pollu-
tion).

Passives Tabakrauchen.

Emission bei offenen Feuerstellen (CO,).

Energiereiche O,-Radikale wie NOX.

Organische Losungsmittel, Baumaterialien.

Ertrinken, ,Beinahe-Ertrinken® und ,trockenes Ertrinken*.
Salzwasser-/StiRwasser-Aspiration.

Tauchunfélle bei Apnoetauchern, Schnorchlern und
Gerdtetauchern.

Caissonarbeiten mit den Gefahren des Barotraumas und
des Pneumothorax.

Akute Hohenkrankheit mit Lungenédem und Hirnodem:
Pathogene, Therapie und Pravention.

Chronische Hohenkrankheit mit Cor pulmonale.
Respiratorische und hamodynamische Komplikationen
bei Lungenpatienten in der Hohe (inklusive Flug).

Die derzeitige Definition beinhaltet neben der bronchialen
Hyperreagibilitdt und der variablen Atemwegsobstruktion
den Terminus der Atemwegsentziindung.

Die Asthma-Inzidenz nimmt in den letzten 2 Jahrzehnten
weltweit leicht ab.

In Deutschland nahmen im letzten Jahrzehnt die direkten
Gesundheitskosten pro Fall graduell ab.

Die Asthmamortalitdt in Deutschland geht ebenfalls zu-
rick.

Die Asthma-Inzidenz nimmt in den letzten 2 Jahrzehnten
weltweit leicht ab.

In Deutschland nahmen im letzten Jahrzehnt die direkten
Gesundheitskosten pro Fall graduell ab.

Die Asthmamortalitat in Deutschland geht ebenfalls zu-
rick.

Von den Zellbiologen wurden in den letzten Jahrzehnten
die Akteure der asthmatischen Entziindung (Alveolar-
makrophage, Eosinophile, TH2-Lymphozyt) wohl defi-
niert.

Die Molekularbiologie hat die immunologischen Abldufe,
insbesondere bei der exogen-allergischen Form, weitge-
hend aufgeklart.

- Verordnung zum Schutz vor gefahrlichen

Stoffen (Gefahrstoffverordnung-
GefStoff V). 16. Aufl.
Carl Heymann Verlag 2001

Voshaar TH, Heyder ], Kdhler D et al.:
Partikelbelastung und menschliche Ge-
sundheit - Was ist zu tun?

Pneumologie 2005; 59: 470-474
AWMF-Leitlinie 2001

Deutsche Gesellschaft fiir Arbeitsmedizin
und Umweltmedizin e.V. (DGAUM)
Arbeitsmedizinische Vorsorgeunter-
suchungen bei Belastung durch atembaren
alveolengdngigen Staub (A-Staub).

Matthys H:

Medizinische Tauchfibel.
Springer-Verlag, Berlin 1983.

Leitlinie der Gesellschaft fiir Tauch- und
Uberdruckmedizin.

Leitlinie Tauchunfall

1 WMF 2005

Mechanisms Of Disease: Pulmonary Arte-
rial Hypertension.
N Eng ] Med 2004; 351: 1655 - 1665

Deutsche Atemwegsliga und Deutsche
Gesellschaft fiir Pneumologie:

Leitlinie zur Diagnostik und Therapie von
Asthma.

Kurzfassung, Georg Thieme Verlag,
Stuttgart 2005

Fabel H, Konietzko N:

WeiRbuch Lunge 2005.
Thieme-Verlag, Stuttgart 2005
European Lung White Book
European Respiratory Society and
European Lung Foundation 2003

Leitlinie der Deutschen Gesellschaft fir
Kardiologie —Herz- und Kreislauffor-
schung:

Diagnose und Behandlung der chronischen
koronaren Herzerkrankung.
AWMF-Leitlinien-Register Nr. 019/001,
2003

Konietzko N, Kroidl R. Curriculum Pneumologicum 2005 Pneumologie 2005; 59: 119-129
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1.5

1.6

1.7

Diagnostik

In den neuen Leitlinien hat die Objek-
tivierung der Atemwegsobstruktion
durch die Lungenfunktionspriifung, ihre
Reversibilitat nach Bronchodilatatoren
und die Reaktion auf Histamin einen
noch hoheren Stellenwert fiir die Diag-
nose als bisher erhalten.

Schweregrad und Verlauf

Die Schweregradeinteilung aufgrund
der Symptomatik und der Lungenfunk-
tion ist die Basis fiir den Therapieplan.
Eine besondere Herausforderung fiir
den Pneumologen ist die Betreuung von
Asthmatikerinnen in der Schwanger-
schaft.

Therapie

Die Asthma-Therapie gehort zu den Er-
folgsstories der modernen Medizin.
Entscheidend fiir ein erfolgreiches
Asthmamanagement sind die Schulung
des Patienten, die konsequente Umset-
zung der MaRnahmen, insbesondere
der Anwendung der Dauermedikation,
und die regelmaRige Kontrolle.

Prognose

Verlauf und Prognose des Asthma ha-
ben sich im letzten Jahrzehnt verbes-
sert. Da aber immer noch Asthma-
todesfalle vorkommen, gilt es, Risiko-
patienten zu identifizieren und eng-
maschig zu betreuen.

- Die neuen Leitlinien sehen einen diagnostischen Algo-
rithmus mit standardisierter Definition von Reversibilitat
nach Bronchodilatanzien vor:

Nachweis einer Obstruktion (FEV;/VK <70 %) und
FEV;-Zunahme > 15% (mindestens 200 ml), bezogen auf
den Ausgangswert.

Differenzialdiagnostisch ist am wichtigsten die Abgren-
zung gegeniiber der COPD.

Differenzialdiagnostisch sind aber auch die gastro6so-
phageale Refluxkrankheit und Stimmbanddysfunktionen
mit einzubeziehen.

Der praktische Wert der PEF-Messung liegt in der Erfas-
sung der zirkadianen Variabilitat der Atemwegsobstruk-
tion (PEF morgens <20 % niedriger als PEF abends; PEF-
Variabilitat = PEFmo-PEFab/PEFmMo).

Der FEV,-Wert reprdsentiert nicht nur das AusmaR der
bronchialen Obstruktion, sondern ist auch der wichtigste
Parameter zur Beurteilung des natlrlichen Krankheits-
verlaufs sowie des Ansprechens auf eine Bronchodilata-
tor-Therapie.

Bei asthmatischen Frauen besteht ein erh6htes Risiko fir
Praeklampsie bei der Schwangeren und Frithgeburt sowie
niedrigem Geburtsgewicht beim Kind.

- Ziel der medikamentdsen Therapie ist die Unterdriickung
der asthmatischen Entziindung und damit sekundér der
bronchialen Hyperreagibilitdt und der Atemwegsob-
struktion.

Die Asthmamedikamente werden unterteilt in Controller

(Dauermedikation zur Langzeittherapie) und Releaver

(Bedarfsmedikation).

- Neu sind weniger die Medikamente, als vielmehr ihre
stringente Anwendung in einem Stufenplan, der sich
nach dem augenblicklichen Schweregrad der Erkrankung
richtet.

- Die Behandlung beginnt auf der Stufe, die dem augen-
blicklichen Schweregrad der Erkrankung entspricht. Falls
keine addquate Kontrolle erreicht wird, erfolgt der Uber-
gang auf die niachsthohere Stufe (Step up-Prinzip).

- Die Inhalationssysteme sind in den letzten Jahren erheb-
lich verbessert worden und erlauben nicht nur eine im-
mer praziserer Applikation der Dosis, sondern auch eine
gezieltere Applikation auf verschiedenen Ebenen der
Atemwege (Targeting).

- In der Entwicklung gezielterer Asthmamedikamente sind

Fortschritte zu verzeichnen: Anti-IgE-Antikorper, Leuko-

trienrezeptorantagonisten.

Nichtmedikament6se MaBnahmen (Patientenschulung,

korperliches Training, Tabakentwdhnung, psychosoziale

Konzepte, Reduktion des Ubergewichtes) sind nicht zu

vernachldssigen.

- Bei den meisten nichtschulmedizinischen Therapiemoda-
litdten ist die Wirksamkeit unbewiesen: Akupunktur,
»Alexander Technik*, progressive Relaxation nach Jacob-
son; Hypnotherapie; autogenes Training; Biofeedback-
Training; Transzendentale Meditation, Buteyko Atem-
technik, Chiropraxis, ErndhrungsmaRnahmen (Fischdl,
Fettsauren, Mineralstoffe, Vitamin C), Hypnose, Homoo-
pathie, lonisierer (Raumluftreiniger), Kontrolle der Luft-
feuchtigkeit, Phytotherapeutika, Speleotherapie, Tradi-
tionelle Chinesische Medizin.

Prognostische Faktoren auf ein erh6htes Mortalitatsrisiko

im Asthmaanfall sind:

- Vorgeschichte mit vorheriger Intubation und Beatmung,

- laufende systemische Steroidtherapie,

- unzureichende topische Steroidtherapie und tibermaRi-
ger Einsatz von [3,-Agonisten,

- psychosoziale Probleme.

- MenzGetal.:

Schwieriges Asthma: Klinische Phanotypen
und Prinzipien der Therapie.

Der Pneumologe 2004; 1: 9-15

Ahrens P, Seibt Y, Kitz R:

Vocal Cord Dysfunction bei Kindern und
Jugendlichen.

Pneumologie 2001; 55: 378 -384

Kardos P:

Neue Konzepte in der Therapie des Asth-
ma bronchiale.

Der Pneumologe 2004; 1: 16-23

Deutsche Atemwegsliga und Deutsche
Gesellschaft fiir Pneumologie:

Leitlinie zur Diagnostik und Therapie von
Asthma.

Pneumologie 2005; 59: x-y

Murphey VE, Gibson PG, Smith R, Clifton
VL:

Asthma during pregnancy: mechanisms
and treatment implications.

Eur Respir | 2005; 25: 731-750

Kardos P:

Neue Konzepte in der Therapie des Asth-
ma bronchiale.

Der Pneumologe 2004; 1: 16-23

Chung KF, O’Byrne PM:

Pharmacological agents used to treat
asthma.

ERS Monograph Asthma 8: 339-375

Gaga M, Siafakas NM:
Special considerations in asthma.
ERS Monograph Asthma 8: 293-311

Deutsche Atemwegsliga und Deutsche
Gesellschaft fiir Pneumologie:

Leitlinie zur Diagnostik und Therapie von
Asthma.

Kurzfassung, Georg Thieme Verlag,
Stuttgart 2005

British Thoracic Society:

British Guideline on the management of
asthma.

Thorax 2003; 58 (Suppl.): i1-i54

Konietzko N, Kroidl R. Curriculum Pneumologicum 2005

Pneumologie 2005; 59: 119-129
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Literaturempfehlung

1.8

1.9

Pravention

Obwohl bereits mehrere , Asthma-Ge-
ne“ identifiziert sind, ist die genetische
Reparatur der Krankheit utopisch, es
bleibt bei den klassischen Instrumenten
der Pravention.

Begutachtung

Hinweise auf die berufliche Verursa-
chung einer Atemwegserkrankung er-
geben arbeitsplatzbezogene Beschwer-
den und Berticksichtigung der Latenz-
zeit einer allergischen Sensibilisierung
mit Schwankungsbreite von Wochen bis
Jahren. Berufsallergene sind oft nieder-
molekulare Stoffe (Haptene), die erst
nach EiweiRbindung im Korper einen
antigenen Hapten-EiweiR-Komplex bil-
den. Oft schwieriger kutaner und sero-
logischer Sensibilisierungsnachweis.

COPD

Definition und Epidemiologie
Unterschiedliche Definitionen

(COPD = chronisch obstruktive
Bronchitis + Lungenemphysem!?) und
Unscharfen in der Abgrenzung zum
Asthma bronchiale ( Schnittmenge?)
erschweren die Diagnostik (Eisberg-
phdnomen). Auch der Begriff ,,akute
Exazerbation der COPD*“ (AECOPD) wird
hochst unterschiedlich verstanden.

- Primdrprdvention: Stillen zumindest bis zum 6. Monat bei
atopischer Belastung ist als effektive MaBnahme erwie-
sen.

- Passives Mitrauchen ist bei Kindern anfallsférdernd und
mit dauerhafter Verschlechterung der Lungenfunktion
verbunden.

- Sekundarprévention: Die gdngigen MaBnahmen zur
Allergenkarenz bei Hausstaubmilben und die Rolle von
Akkaroziden sind umstritten.

- Tertidrpravention: Influenzavirus- und Pneumokokken-
schutzimpfung umstritten.

- Bei der spezifischen Immuntherapie ist die sublinguale
Applikation mangels aussagekraftiger Studienergebnisse
zweifelhaft.

- Asthma kann die physischen, emotionalen und sozialen
Aspekte im Lebens von Patienten und Angehorigen
nachheitlich beeinflussen.

- Die Erfassung Lebensqualitdt ist daher ein wichtiger Be-
standteil des Asthmamanagement.

- Indikationen zur Rehabilitation: Persistierende asthmati-
sche Beschwerden, Gefdhrdung der Berufs- und Erwerbs-
fahigkeit, drohende Pflege- und Hilfsbeddirftigkeit.

- Isocyanat-Asthma (BK 1315) und durch allergisierende
Stoffe verursachte obstruktive Atemwegserkrankungen
(BK 4301) miissen ,.zur Unterlassung aller Tatigkeiten
gezwungen haben, die fiir die Entstehung, die Ver-
schlimmerung und das Wiederaufleben der Krankheit
ursachlich waren oder sein kénnen®.

- MdE-Schétzung frithestens 26 Wochen nach Eintritt des
Versicherungsfalles (= Tag der Aufgabe der gefahrdenden
Tatigkeit).

- Ein negativer arbeitsplatzbezogener bronchialer Provo-
kationstest schlieRt ein berufsbedingtes Asthma bron-
chiale nicht aus, weil die bronchiale Obstruktion auf eine
andere Allergenverbindung (z. B. Isocyanate) zuriick-
gehen kann. (Falsch negative Provokationstest).

- Die Vielzahl der verschiedenen Definitionen der COPD
(ATS, BTS, DGP/Deutsche Atemwegsliga, GOLD, ERS) ist
verwirrend, wird aber derzeit international abgestimmt.
Es empfiehlt sich, die Definition der DGP/Deutsche
Atemwegsliga zu benutzen.

- Die Bedeutung der COPD als Volkskrankheit ist erst in den
letzten Jahren klar geworden, die Zunahme von Inzidenz
und Pravalenz weltweit Idsst sie als dritthdufigste Todes-
ursache nach den kardiovaskularen Erkrankungen ab
2010 prognostizieren.

- Entsprechend groR sind die direkten (Arzt, Krankenhaus,
Pharmaka) wie die indirekten (EU, AU, Verlust an Arbeits-
kraft) Kosten fiir das Gesundheitswesen.

- Bei der AECOPD sind die klassischen Anthonisen-Kriterien
(Zunahme von Atemnot + Sputumvolumen, Sputumver-
farbung) als Pradiktoren einer erfolgreichen Antibiotika-
therapie wenig geeignet: 80% der Patienten werden un-
notig behandelt.

- Raucher mit COPD haben ein groReres kardiovaskulares
Risiko als Raucher ohne COPD.

- Kronenberger H:

Strukturierte Rehabilitation bei Asthma
bronchiale.
Der Pneumologe 2004; 1: 24-34

British Thoracic Society:

British Guideline on the management of
asthma.

Thorax 2003; 58 (Suppl.): i1-i54

Kroidl R, Nowak D, Seysen U:
Bewertung und Begutachtung in der
Pneumologie 2. Aufl.

Georg Thieme Verlag, Stuttgart 2000

- Worth H et al.:

Leitlinie der Deutschen Atemwegsliga und
der Deutschen Gesellschaft fir Pneumolo-
gie zur Diagnostik und Therapie von Pa-
tienten mit chronisch obstruktiver Bron-
chitis und Lungenemphysem (COPD).
Pneumologie 2002; 56: 704-738

- ATS/ERS: Standards for the Diagnosis and

Management of Patients with COPD
(2005).

www.thorax.org/copd

GOLD: Global strategy for the diagnosis,
management, and prevention of chronic
obstructive pulmonary disease (2005).
www.goldcopd.com/wr.htim

Konietzko N, Kroidl R. Curriculum Pneumologicum 2005 Pneumologie 2005; 59: 119-129
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2.3

2.4

2.5

Atiologie und Pathogenese

Die Zellbiologie und die Molekularge-
netik haben klar die Bedeutung der
bronchialen und alveoldren Entziindung
fir Umbau der Atemwege (Remodel-
ling) und die Destruktion der Alveolen
herausgestellt. Dariiber hinaus wird
mehr und mehr klar, dass es sich bei der
COPD nicht um eine Systemerkrankung
mit kardiovaskuldren, muskuloskelata-
len, metabolischen und zentralnervo-
sen Manifestationen handelt.

Diagnostik

Die Lungenfunktionsdiagnostik (Ob-
struktionsparameter, Reversibilitat, Em-
physemkonstellation) mit Anamnese
und klinischer Befund sind entschei-
dend fiir die COPD-Diagnose. Bildge-
bende Verfahren (R6-Thorax, CT) und
Laborbefunde (Alpha-1-Antitrypsin)
dienen der differenzialdiagnostischen
Abgrenzung.

Verlauf und Schweregrad

Therapie

Die Behandlung der COPD beinhaltet
die medikament6se und nichtmedika-
mentose Dauertherapie und die Inter-
vention bei akuter Exazerbation.

- Da die COPD als Summe von chronisch obstruktiver
Bronchitis und Lungenemphysem definiert ist, nimmt es
nicht Wunder, dass die Pathogenese auf den beiden
unterschiedlichen Ebenen des Respirationstrakts auch
unterschiedlich ist.

- Der gemeinsame pathogenetische Faktor ist das Tabak-
rauchen. Diese inhalalierten Schadstoffe (Gase, Partikel)
flihren in der Bronchialschleimhaut zu einer granulozyta-
ren Entziindung mit Zerst6rung der zilientragenden Zel-
len, Infekten infolge mukoziliarer Insuffizienz und Umbau
der Schleimhaut. Die Folge ist eine Dauerobstruktion mit
geringer Reversibilitat.

- Zunehmend wird die COPD als Systemerkrankung er-
kannt. Auch die Pathogenes der nicht-pulmonalen Or-
ganmanifestationen, insbesondere im Herzkreislaufsys-
tem, wird besser verstanden.

- In den Alveolen kommt es zur Anhdufung von Alveolar-
makrophagen und Granulozyten. Beide setzen Elastasen
und Oxidanzien frei, deren Gegenspieler, die Antielasta-
sen und Antioxydantien, durch den Tabakrauch inaktiviert
werden. Die Folge ist die Zerstérung des Lungengewebes
(=Emphysem).

- Entsprechend der Definition als chronisch obstruktive
Lungenerkrankung steht im Zentrum der Diagnostik die
Lungenfunktionsdiagnostik (Obstruktionsparameter, Re-
versibilitdt, Emphysemdiagnostik).

- Die Lungenfunktion ist auch fiir die Verlaufskontrolle und
fur die Schweregradfeststellung entscheidend.

- Die Frage der Frithdiagnostik durch die quantitative
Computertomographie ist derzeit noch im Fluss, dank
dieser Methode ist jedoch der Stellenwert von weniger
aufwéndigen Tests (z. B. der Diffusionskapazitdt) besser
zu evaluieren.

- Generell sind weniger die diagnostischen Tests neu, als
vielmehr deren synoptische Deutung bei der Diagnose
und Differenzialdiagnose der COPD.

- Eine Reihe neuer Erkenntnisse (iber den Verlauf der COPD
konnte aus den groRen internationalen Therapiestudien
gewonnen werden. Die entscheidende MaBnahme ist die
Tabakabstinenz, nur sie vermag eine weitere Progredienz
der Erkrankung zu verhindern.
Uber die Definition der Schweregrade gibt es leider inter-
national keinen Konsens, es empfiehlt sich jedoch die
deutsche Schweregradeinteilung (nach klinischen und
Lungenfunktionskriterien) auch im Hinblick auf die The-
rapie und 6konomische Konsequenzen zu (ibernehmen.
- Die Progredienz der COPD lasst sich bei ihrem langen
Verlauf auch im Einzelfall gut mit der jéhrlichen Abnahme
des FEV, (-FEV,) beschreiben. RegelmaRige spirometri-
sche Messungen prézisieren die Aussage.

- Die Behandlung der COPD erfolgt nach der DGP-Leitlinie
stadiengerecht.

- Bei der medikament6sen Therapie werden den langwirk-
samen Betamimetika und/oder Anticholinergika, obwohl
teurer, wegen der besseren Patientencompliance der
Vorzug gegeben.

- Inhalative Glukokortikoide sind bei Schweregrad Il und Il
nur indiziert, wenn der Ausgangs-FEV, > 15% ansteigt
oder die Symptomatik sich innert 3 Monaten bessert.

- Systemische Glukokortikoide werden nur bei Exazerba-
tion der COPD empfohlen.

- Die nichtmedikamentGse Therapie (korperliches Training,
Physiotherapie, Patientenschulung und Erndhrungsbera-
tung, Langzeitsauerstofftherapie, nicht invasive Beat-
mung, Emphysemchirurgie) spielt wegen der geringen
Wirksamkeit der Pharmakotherapie eine besondere Rolle.

— Farmer SG, Rennard SI, Voelkel N:

Chronic obstructive pulmonary disease:
A Disorder of the Cardiovascular and
Respiratory Systems.

Proc Thorac Soc 2005; 2: 7-100

- Kauczor M, Markstaller K, Heussel CP:

Pulmonale Struktur und Funktion
Hochauflésende und dynamische Compu-
tertomographie bei Lungenemphysem
und Erkrankungen der Atemwege.
Pneumologie 2002; 56: 24-30

Becker E et al.:

Leitlinien zur sozialmedizinischen Leis-
tungsbeurteilung bei chronisch obstruk-
tiven Lungenkrankheiten (COPD) und
Asthma bronchiale.

Gesundheitswesen 2004; 66: 439-456
ATS/ERS: Standards for the Diagnosis and
Management of Patients with COPD
(2005).

www.thorax.org/copd

- Worth H, Kardos P, Magnussen H et al.:

Leitlinie der Deutschen Atemwegsliga und
der Deutschen Gesellschaft fir Pneumolo-
gie zur Diagnostik und Therapie von Pa-
tienten mit chronisch obstruktiver Bron-
chitis und Lungenemphysem (COPD).
Pneumologie 2002; 56: 704-738

Barnes P, Stockley RA:

COPD: current therapeutic interventions
and future approaches.

Eur Respir | 2005; 25: 1084-1106
Gillissen A et al.:

Management der akuten Exazerbation der
chronisch-obstruktiven Lungenkrankheit.
DMW 2003; 128: 1721-1727

Konietzko N, Kroidl R. Curriculum Pneumologicum 2005 Pneumologie 2005; 59: 119-129
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2.6

2.7

2.8

3.2

33

3.4

Rehabilitation

Rehabilitationsprogramme zeigen bei
der Besserung der Lebensqualitat und
der Belastungstoleranz bessere Ergeb-
nisse als alle anderen MaBnahmen.

Pravention

Die Vermeidung von Risikofaktoren,
zuvorderst des Tabakrauchs, steht im
Zentrum der Pravention. Physische Re-
konditionierung steigert die Lebens-
qualitat, Impfungen reduzieren Schwe-
re und Zahl der akuten Exazerbationen
bei COPD.

Begutachtung

Als Sonderfall der COPD ist die chroni-
sche obstruktive Bronchitis oder Em-
physem von Bergleute zu beachten
(BK der Nr. 4111 BKV).

Siehe auch Kapitel E.

Bronchiektasen
Definition und Epidemiologie

Die Definition einer irreversiblen Dilata-
tion ab Segmentbronchusebene gilt
unverandert, die Einteilung erfolgt nach
Klinik (trocken/feucht), Pathogenese
(angeboren/erworben) und Adiologie
(zylindrisch/sarkular).

Atiologie und Pathogenese

Der Pathomechanismus, der zur Ausbil-
dung von Bronchiektasen fiihrt, ist der
Knorpeldefekt, selten angeboren, meist
erworben (Infektion!).

Diagnostik

Durch das HRCT ist die Diagnose der
Bronchiektasen sicherer und durch die
differenzierten Tests zur Bestimmung
der unterschiedlichen Immundefekte
die Abgrenzung der verschiedenen
Ursachen exakter geworden.

Verlauf und Schweregrad

Der Nachweis von Bronchiektasen ist
nicht gleichbedeutend mit ,Bronchiek-
tasen-Krankheit“, die Verldufe daher
ganz unterschiedlich.

- RehabilitationsmaRnahmen steigern die Ausdauer-
Belastbarkeit und senken die Dyspnoeschwelle.

- RehabilitationsmaBnahmen sind in allen Stadien der
Erkrankung effektiv.

- Durch Reduktion der Dyspnoe kénnen die Lebensqualitdt
des Patienten und die hdufig assoziierte Depression ge-
bessert werden.

- Entscheidend fiir den nachhaltigen Erfolg dieser MaR-
nahmen ist die nachgehende ambulante Kontrolle unter
Einsatz der Lungenfunktion.

- Grippe- und Pneumokokken-Impfungen werden bei allen
COPD-Patienten empfohlen, obwohl die Evidenz nicht
eindeutig ist.

Chronische obstruktive Bronchitis oder Emphysem von
Bergleuten unter Tage im Steinkohlenbergbau bei

- Nachweis der Einwirkung einer kumulativen Feinstaub-
dosis voni.d.R. 100 (mg/m? x Jahre).

- Bei den erworbenen Bronchiektasen stehen die generali-
sierten Bronchiektasen bei Mukoviszidose und primarer
ziliarer Dyskinesie im Vordergrund.

- Durch die hohe Treffsicherheit des HRCT’s in der Diag-
nostik haben Inzidenz und Pravalenz (nur scheinbar?)
zugenommen.

- Angeborene Bronchiektasen entstehen durch Knorpel-
defekte, entweder generalisiert (Tracheobronchomega-
lie) oder umschrieben (Bronchuszyste).

- Erworbene Bronchiektasen finden sich entweder genera-
lisiert (bei Immundefekten, CF, PCD) oder lokalisiert
(postpneumonisch, posttuberkulds, ABPA).

- Die Diagnostik der erworbenen Bronchiektasen ist seit
der Einfiihrung des SchweiRtests (Mukoviszidose!), der
Ziliarkinetik und des NO-Exhalates (PCD = Primdre ziliare
Dyskinesie) und der Immunglobuline (IgA, 1gG, IgG-Sub-
klassen) auf sicherem Boden.

- Die Stellung des nasalen NO-Exhalats in der Diagnostik ist
noch umstritten.

- Zur ABPA siehe Kapitel N.

- Bei den bildgebenden Verfahren hat sich das HRCT ein-
deutig gegeniiber der Bronchographie und dem ordina-
ren CT durchgesetzt.

Verlauf und Schweregrad der Bronchiektasen-Krankheit

hangen wesentlich ab von der Grunderkrankung

(CF, ABPA, PCD, Immundefekt) und der Zahl und Lage der

befallenen Segmente.

- Die Kolonisierung/Infektion mit Staphylokokken und
Pseudomonas verschlechtert die Prognose.

- Pulmonale Mycobacterium-avium-Infektion kann bei

nicht-immungeschwachten Patienten zu Bronchiektasen

fiihren, umgekehrt kénnen Bronchiektasen sekundar mit

(meist atypischen) Mykobakterien besiedelt werden.

— Troosters T, Casaburi R, Gosselink R,
Decramer M:
Pulmonary Rehabilitation in Chronic
Obstructive Pulmonary Disease.
Am | Respir Crit Care Med 2005; 172:
19-38

- Bundesarztekammer in Zusammenarbeit
mit der Kassendrztlichen Bundesvereini-
gung. Frei von Tabak - Ein Stufenpro-
gramm zur Raucherberatung und
Rauchertherapie in der Arztpraxis
(3. iberarbeitete Auflage)

Deutscher Arzteverlag KéIn. 2001

- Batra A, Buchkremer G:
Tabakabhéngigkeit - Ein Therapeutenleit-
faden.

Kohlhammer, Stuttgart, 2003

- Baur X, Kohler D, Voshaar T:
Positionspapier der Deutschen Gesell-
schaft fiir Pneumologie zur Begutachtung
der Silikose.

Pneumologie 2005; 59: 549-553

- M Puderbach et al.:
Visualisierung von Lungenparenchymver-
anderungen bei Patienten mit Zystischer
Fibrose — MRT versus HRCT.
Rofo 2004; 176

- Felix H, Holzmann D:
Funktion und Ultrastruktur der Zilien bei
der primaren ziliaren Dyskinesie.
Schweizer Med Wochenschr 2000; 130:
699-704

- Reinhardt D, Gotz M, Kraemer R,
Schoni MH (Hrsg):
Zystische Fibrose.
Springer, Heidelberg 2001

- Hering KG, Rodenwaldt |:
Bildgebende Verfahren in der Pneumo-
logie: Atemwege.
Der Pneumologe 2005; 2: 393 - 406

- Wodehouse Tet al.:
Nasal nitric oxide measurement for
screening of primary ciliary dyskinesia.
Eur Respir | 2003; 21: 43 -47

- Konietzko N:
Pulmonale Mycobacterium-avium-Infek-
tion bei nicht-immungeschwachten
Patienten: Eine neue Krankheit?
Pneumologie 2000; 54: 454

- Hering KG, Rodenwaldt |:
Bildgebende Verfahren in der Pneumo-
logie: Atemwege.
Der Pneumologe 2005; 2: 393 - 406

Konietzko N, Kroidl R. Curriculum Pneumologicum 2005 Pneumologie 2005; 59: 119-129
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3.5 Therapie 1
Unter konsequenter Therapie und - Die praventive Inhalation mit Antibiotika (Gentamycin, - Kohlhaufl K, Scheuch G, HauRinger K:
Nutzung der praventiven Moglichkeiten ~ Tobramycin) kann, wie bei der Mukoviszidose, die Zahl Antimikrobielle Aerosoltherapie bei
konnen Patienten mit Bronchiektasen der Exazerbationen vermindern und die Progredienz der Bronchiektasen?
heute alt werden. Erkrankung glinstig beeinflussen. Pneumologie 2004; 58: 499-504

- Chirurgische MaBnahmen sind nur bei Befall von maximal - Schaberg T:
zwei Lappen und nach Ausschluss einer Systemerkran- Inhalative antimikrobielle Therapie bei
kung sinnvoll. Bronchiektasen.
Pneumologie 2004; 58: 477

3.6 Prdvention 2
Die regelmaRig durchgefiihrte Atem- - Atemphysiotherapeutische MaBnahmen mit erwiesener - Wewel AR, |6rres RA, Kirsten D:
physiotherapie mit dem Ziel der Sekret- ~ Wirksamkeit beinhalten spezielle Hustentechniken, ma- Moglichkeiten und Perspektiven hdus-
mobilisierung reduziert die Zahl und nuelle Hilfen zur Sekretmobilisierung, Einsatz von Hilfs- lichen Trainings bei Patienten mit
Schwere der Exazerbationen und ent- mitteln wie Flutter, Cornet, PEP-Maske. chronisch-obstruktiven Atemwegserkran-
scheidet letztlich Giber die Prognose des - Die Impfprophylaxe gegen Influenza und Pneumokokkus kungen.

Patienten. wird empfohlen, auch wenn nicht evidenzbasiert. Pneumologie 2005; 59: 328 -336

- Die 3-monatige iv-Antibiose im krankheitsfreien Intervall
ist in ihrer Wirksamkeit nur bei CF erwiesen.

(@]
(=
=
=
n
c
(=
G Generalisierte Lungenparenchymerkrankungen 3
1 Exogen-allergische Alveolitis (EAA) g
1.1  Atiologie und Epidemiologie 2 g
Der Katalog der verursachenden Aller-  Die neueste Entitat ist die ,Kornkéferlunge®. Sie entstehtim - Sennekamp H-J: 3
gene wird laufend erweitert. Viehstall bei Verfiitterung von Korn, das vom Kornkafer be- Exogen allergische Alveolitis. <)
fallen ist. Dustri-Verlag, 2004 )
1.2  Pathologie 2 %-
Ein spezifisches pathologisch-anatomi- Morphologische Hinweise auf das Vorliegen einer EAA sind: - Sennekamp H-J: c
sches Substrat fiir die EAA existiert - herdférmige lymphozytdre Infiltrate im Interstitium. Exogen allergische Alveolitis. 3
nicht. Der BAL-Befund ist dagegen recht - Bronchiolitis obliterans mit BOOP. Dustri-Verlag, 2004 g
typisch, wenn auch allein nicht diag- - Granulome in uncharakteristischer Verteilung. (=]
nostisch. S
1.3  Diagnostik 1
Typisch fiir die EAA ist die Diskrepanz - Das HR-CT mit dem typischen Bild der ,Milchglas- - Tuengerthal S:
zwischen deutlichen subjektiven Be- triibung“ ist ziemlich typisch, wenn auch nicht krank- HRCT der exogen-allergischen Alveolitis
schwerden (Husten, Atemnot, Fieber) heitsspezifisch. (EAA).
und deutlicher Lungenfunktionsdefekte - Die BAL zeigt im akuten Stadium das Bild einer Allergologie 2001; 24: 136
auf der einen und einem diskreten CD8-Alveolitis. - Teschler H:
Rontgenbefund auf der anderen Seite. Bildgebende Verfahren in der Pneumo-

logie: Das Lungenparenchym.
Der Pneumologe 2005; 2: 407 - 421

[
1.4  Therapie 1 8
Bei rechtzeitiger Erkennung und konse- - Abwarten des Spontanverlaufs unter strikter Expositions- - Sennekamp H-J: (2
quenter Allergenkarenz kann die EAA karenz. Exogen allergische Alveolitis. o
folgenlos abheilen. - Prednisonbehandlung nur im Schub bei erheblicher Dustri-Verlag, 2004 Qo
Symptomatik und/oder Hypoxdmie :§
1.5 Prédvention 2 by
Allergenkarenz ist unverzichtbar. - Kontinuierliche Exposition kann zu irreversibler, tédlicher - Sennekamp H-J: g
Lungenfibrose fiihren. Exogen allergische Alveolitis. 3
- Nur in beruflichen Ausnahmesituationen sind die verbes- Dustri-Verlag, 2004 ©
serten modernen Atemschutzmasken eine Alternative. -g
2 Lungenfibrosen E
2.1 Klassifikation 1 é
Statt des friiher Ublichen ,Sammeltopfs - UIP =Usual interstitial pneumonia (eigentlich die alte IPF) - ATS/ERS : 3
der idiopathischen Lungenfibrose (IPF) - NSIP = Nonspecific interstitial pneumonia International Multidisciplinary Consensus 8
werden heute sieben histologische En- - COP = Cryptogenic organizing pneumonia (friiher als Classification of the Idiopathic Interstitial *
titdten unterschieden. Den morpholo- BOOP bezeichnet) Pneumonias. g
gischen Befunden werden eigene - DAD = Diffuse alveolar damage Am | Respir Crit Care Med 2002; 165: -g
Krankheitsbilder mit klinischen, thera- - RB = Respiratory bronchiolitis (RBILD = RB + interstitial 277-304
peutischen und prognostischen Charak-  lung disease) - Costabel U:
teristika zugeordnet. Warum wir eine - DIP = Desquamative interstitial pneumonia Idiopathische interstitielle Pneumonien —
neue Klassifikation brauchen, sagt - LIP =Lymphoid interstitial pneumonia wozu schon wieder eine Konsensusklassifi-
Ihnen Professor Costabel in einem kation?
Editorial. Pneumologie 2002; 56: 279 -280

Konietzko N, Kroidl R. Curriculum Pneumologicum 2005 Pneumologie 2005; 59: 119-129
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Pathologie

Die Klassifikation beruht auf einer pa-
thologisch-anatomischen Beschreibung
hochst unterschiedlicher Entitaten, die
alle letztlich zum uniformen Bild der
Lungenfibrose fiihren. Die Biopsie
macht daher nur in friihen Stadien Sinn.
Diagnostik

Durch die neue Klassifikation der Lun-
genfibrosen und das graduell sich aus-
weitende therapeutische Armentarium
ist die histologische Sicherung durch
die chirurgische Lungenbiopsie wieder
in den Vordergrund geriickt. Das HRCT
gibt meist wertvolle Hinweise auf die
Entitat.

Therapie

Zur Beurteilung der Wirksamkeit von
Medikamenten ist die korrekte Zuord-
nung und Typisierung der generalisier-
ten Lungenparenchymerkrankung
wegen ihrer unterschiedlichen Verldufe
unerldsslich. Die Palette der Medika-
mente ,in der pipeline* fir die friihen
Phase ist breit und die Chance hier am
groRten, den Ubergang in das Endsta-
dium der Lungenfibrose zu verhindern.

Pravention
Nichtrauchen

Sarkoidose
Atiologie und Epidemiologie
Der oder die Ausloser der Sarkoidose

sind immer noch ungeklart, eine kausa-
le Therapie gibt es nicht.

Pathologie/Pathogenese

Im Zentrum des immunologischen Ge-

schehens stehen bei der Sarkoidose der
Alveolarmakrophage und die Helferzel-
len vom Th1-Typ.

Diagnostik

Die Diagnostik der Sarkoidose sttitzt
sich nach wie vor auf die klinisch-radio-
logischen Befunde, den histologischen
Nachweis von epitheloidzelligen Granu-
lomen und den Ausschluss anderer
Erkrankungen.

- Die ,Lungenfibrose* ist die gemeinsame Endstrecke der
verschiedenen Erkrankungen, histologisch oft nicht wei-
ter zu differenzieren und therapeutisch kaum beeinfluss-
bar.

- Somit ist eine frithzeitige histologische Sicherung fiir die
rechtzeitige Intervention und damit Prognose wichtig.

- Das internationale Konsensusstatement sieht einen diag-
nostischen Algorithmus vor, der von der Basisdiagnostik
bis zur offenen Lungenbiopsie reicht.

- Zur Basisdiagnostik werden Anamnese, Klinik, R6-Thorax,
Lufu, Laborparameter gerechnet.

- Spezielle Diagnostik: HRCT. Das HRCT hat auch eine
prognostische Aussage.

- Die Bronchoskopie mit BAL und transbronchialer Biopsie
kann dem CT folgen, das CT bestimmt den Ort der Ent-
nahme.

- Histologisch lassen sich nur 5 der 7 Typen mit Lungen-
biopsie sicher klassifizieren.

- Prednison + Immunsuppressiva flihrt zu keiner Besse-
rung, stabilisiert bestenfalls den Verlauf.

- vy-Interferon fithrt weder zur funktionellen Besserung
noch verlangert es das rezidivfreie Uberleben.

- Pirfenidon, ein neues Pharmakon mit antiinflammatori-
scher, antioxydativer und antifibrotischer Wirkung im
Tierversuch vermag bei IPF die Zahl der Schiibe zu ver-
mindern und die Lungenfunktion zu verbessern.

- Klinische Studien mit Antioxydantien (N-Acetylcystein)
und antifibrotisch wirksamen Substanzen (TNF-alpha-
Antagonisten, Antiendothelin dual receptor antagonist)
stehen kurz vor der Auswertung.

- Die Lungentransplantation ist immer noch eine Option,
wenn auch wegen des oft raschen Progresses eine Stabi-
lisierung nicht gelingt. Der Tod auf der Warteliste ist
daher haufiger als bei anderen Indikationen.

- Histiozytosis X, RBILD und DIP werden durch Tabakrauch
induziert oder verschlimmert.

- Die Pravalenz der Sarkoidose liegt bei 50-60/ 100000,
die Sarkoidose ist damit die haufigste interstitielle
Lungenerkrankung.

- Die Sarkoidose tritt familiar gehauft auf.

- Nach neueren molekularbiologischen Erkenntnissen wird
generell die Disposition zu granulomatdsen Erkrankun-
gen vererbt.

- Die differenzierten Mechanismen der Granulombildung
und die molekularbiologischen Kaskade von der Alveolitis
zur Fibrose werden immer klarer.

- Die zunehmende Einsicht in die Pathomechanismen lasst
die Mdglichkeit einer baldigen Intervention in den ver-
schiedenen Phasen der Erkrankung erwarten.

- Die durch Bronchoskopie gewonnenen histologischen,
zytologischen und immunzytologischen Konstellationen
sind fir sich nicht diagnostisch, entscheidend ist die
Synopsis aller Befunde.

- Auch bei der Sarkoidose hat das HRCT mit seinen
typischen Mustern einen hohen Stand in der Differenzial-
diagnose.

- Costabel U, Gutsman |:

Lungenfibrosen, Klassifikation, Diagnostik,

Therapie.
Der Internist 2003; 44 (Suppl. 1): S35-43

— ATS/ERS:
Idiopathic pulmonary fibrosis: diagnosis
and treatment. International consensus
statement.
Am | Resp Crit Care Med 2000; 161:
646 - 664

- Teschler H:
Bildgebende Verfahren in der Pneumo-
logie: Das Lungenparenchym.
Der Pneumologe 2005; 2: Nov.

- Azuma A, Nukiwa T, Tsuboi E et al.:
Double blind, placebo controlled trial of
pirfenidone in patients with idiopathic
pulmonary fibrosis.

Am | Resp Crit Care Med 2005; 171:
1040-1047

- Raghu G, Brown KK, Bradford WZ et al.:
A placebo-controlled trial of interferon
gamma-1b in patients with idiopathic
pulmonary fibrosis.

N Engl | Med 2004; 350: 125-133
- Bewig B:
Idiopathische Lungenfibrose
Der Pneumologe 2005; 2: 457 - 468

- Schonfeld N:
Pulmonale Langerhans-Zell-Histiozytosis.
Pneumologie 2003; 57: 157-163

- Kirsten D, Costabel U:
Pulmonale Sarkoidose.
Pneumologie 2005; 59: 378 -394

- Kirsten D, Costabel U:
Pulmonale Sarkoidose.
Pneumologie 2005; 59: 378 -394
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Therapie

Aufregend Neues zur Therapie der Sar-
koidose gibt es in den letzten Jahren
nicht zu berichten, viele anfanglich in-
teressant erscheinenden Behandlungs-
ansatze (Cyclosporin A, Spironolacton)
sind wieder verlassen. Neuere prospek-
tive klinische Studien zur Wirksamkeit
der Cortisontherapie gibt es nicht,
Metaanalysen sprechen jedoch fiir ihren
Effekt in spateren Stadien.

Seltene Lungenerkrankungen

- Topische Steroide haben bei lokalen Komplikationen ihre
Indikation: Iridocyclitis. Hautbefall, Husten bei sarkoid-
befallener Bronchialschleimhaut.

- Die Indikation zur systemischen Prednisontherapie ist in
den letzten Jahren eher geringer geworden, eben so
Dauer und Dosierung.

- Zur Prophylaxe der gefiirchteten Kortisoninduzierten
Osteoporose werden hdufig Vitamin D-Praparate ein-
gesetzt werden, was kontraindiziert ist Hyperkalzamie!).

Lymphangioleiomyomatose (LAM)

Histiozytosis X (Langerhans-Zell-Granulomatose)

Respiratorische Bronchiolitis mit interstitieller Lungen-
erkrankung (RBILD)

Bronchiolitis obliterans mit organisierender Pneumonie
(BOOP; COP)

Eosinophile Pneumonien

Alveolarproteinose

Bronchopulmonale Amyloidose

Bronchozentrische Granulomatose

Lungenhdmosiderose, Goodpasture, Wegener’sche Granu-
lomatose u. a.

Deutsche Gesellschaft fiir Pneumologie:
Empfehlungen zur Therapie der
Sarkoidose.
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