
3 Lungenerkrankungen 

3.1 Akutes Atemnotsyndrom des Erwachsenen 
(ARDS, "adult respiratory distress syndrome") 

Das akute Atemnotsyndrom des Erwachsenen ist definiert als akutes 
Lungenversagen, das im AnschluB an extrapulmonale oder in Verbin
dung mit pulmonalen Erkrankungen auftreten kann und durch eine in
itiale St6rung der kapillaren und alveolaren Schrankenfunktion be
dingt ist, der im weiteren Verlauf ein proliferativer fibrosierender Um
bau des Lungenparenchyms folgt. 

Die Frtihphase dieses phasischen Ablaufs des ARDS wird durch die 
Aktivierung des Kallikrein-Kinin-Systems, des Gerinnungssystems 
und des Komplementsystems beherrscht, wobei sich die Systeme ge
genseitig aktivieren und jedes einzeln auf das Arachidonsauresystem 
aktivierend wirkt. 

Mit der Bildung der verschiedenen Prostaglandine und Leukotriene, 
die tiber Veranderungen der GeHiBpermeabilitat und des GeHiBtonus 
sowie der Pllittchen- und Leukozytenaggregation wirksam werden, lei
tet das Arachidonsauresystem die morphologischen Veranderungen 
ein, die zu der zentralen St6rung des ARDS, dem interstitiellen Odem 
flihren, das in jeder Phase des ARDS in unterschiedlicher Auspragung 
nachweisbar ist. 

Aufgrund tierexperimenteller Untersuchungen wird vermutet, daB 
die thorakale Lymphe beim ARDS einen proliferationsfOrdernden 
Faktor (niedermolekulares EiweiBspaltprodukt) enthlilt, der tiber die 
Fibroblastenproliferation die Spatphase des ARDS einleitet. 

Das Problem in der Behandlung des ARDS liegt in der frtihzeitigen 
Erkennung der Aktivierung der Kaskadensysteme, wobei derzeit nur 
das Kallikrein-Kinin-System und das Gerinnungssystem medikamen
t6s blockierbar sind, so daB tiber das Komplementsystem immer eine 
Aktivierung des Arachidonsauresystems moglich bleibt. AuBerdem 
gibt es bei allen potentiell ein ARDS ausl6senden Grundkrankheiten 
keine erkennbaren Kriterien flir den Zeitpunkt der Induktion der Kas
kadensysteme, die innerhalb von Stunden das ARDS ausl6sen k6nnen. 
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Somit setzt die Behandlung des ARDS zumeist verspatet oder zu 
spat ein, wodurch die weiterhin schlechte Prognose des ARDS erklart 
ist. 

Die sehr ernste Prognose des ARDS, besonders in den Stadien III 
und IV, soUte insbesondere zu einem Zeitpunkt, wo die derzeit verfUg
baren gesicherten Therapieprinzipien nur selten erfolgreich sind, den 
Weg fUr oft verzweifelte, noch nicht etablierte Behandlungsformen of
fenlassen. 
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Tabelle 1. Atiologie und Pathogenese 

Atiologische Faktoren 

extrapulmonal: 

pulmonal: 

friih 

split 

Schock (septisch, kardiogen, neurogen), Polytrauma, 
disseminierte Verbrauchskoagulopathie, massive Blut
transfusionen, Verbrennungen, Pankreatitis, Intoxika
tionen (z. B. Paraquat, denaturiertes Speiseol), Medika
mente (z. B. Salizylate, Metaqualon, Bromkarbamid), 
Drogen (z. B. Heroin, Methadon, Morphin), Leuklimie 

Infektion: 

Aspiration 

Viruspneumonie, bakterielle Pneumonie, 
(Pneumokokken, Staphylokokken, Strep
tokokken, Legionellen, Pneumocystis ca
rinii, Tuberkulose) 

Inhalations- Reizgase (Nitrosegase, Phosgen, Chi or
noxen: gas), Ozon, hohe 02-Konzentrationen, 

Sliuredlimpfe 

Lungenkontusionen, Fettembolie, Luftembolie, Frucht
wasserembolie, Strahlenpneumonitis 

Dadurch Aktivierung von 

Kallikrein-Kinin-System ++ 

Gerinnungssystem ++ Komplementsystem 

! ! ! 
Stimulierung des Arachidonsliurestoffwechsels 
(Prostaglandine, Leukotriene: Vasokonstriktion, 

Vasodilatation, 
Leukozytenaggregation, 
Steigerung der GefaB
permeabilitlit) 

Endotheliale Funktionsstorung 

Erhohung der Kapillarpermeabilitlit 

Epitheliale FunktionsstOrung 
! 

Surfactenbildung 

1 
Austritt von EiweiB in 

Interstitielles Odem 
(proliferationsfOrdernder 
Faktor?) 

die Alveolen -+ hyaline Membran 

! 
Storung des Gasaustausches 
pO.! pC02 t 

Fibroblastenproliferation +------' 

interstitielle Lungenfibrose 
..... totale Lungenkapazitlit ! 
..... Atemwegswiderstand t 
..... pulmonale Hypertonie 
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Tabelle 2. K1inische Symptomatik und Stadieneinteilung (unabhangig von der 
speziellen Symptomatik der ausl6senden Grunderkrankung) 

Stadium I: 

Stadium II: 

Stadium III: 

Stadium IV: 

Hyperventilation 
Respiratorische Alkalose 
Thoraxr6ntgen: meist unauffallig, 

(nur bei primarer Lungenerkrankung entsprechen
de Veranderungen) 

Persistierende Hyperventilation 
Zunahme der venoarteriellen Beimischung (Shunt) 
Hypoxie (p02 ~) 
Thoraxr6ntgen: beginnende mi1chglasartige Eintriibung m6glich 

Tachypnoe, Zyanose 
Zunehmende Hypoxie trotz erh6hter 02-Zufuhr (Shuntzunahme) 
Thoraxr6ntgen: homogene Eintriibung beider Lungen mit 

positiver Bronchographie 
Leukozyten- und Thrombozytensturz 
Gerinnungsst6rungen 

Hochgradige Hypoxie bei Erh6hung der F I 0 2 bis 1,0 (100% in-
spiratorische 02-Konzentration) 

Zunahme der Totraumbeatmung 
Hoher Beatmungsdruck 
Respiratorische und metabolische Azidose 
BewuBtseinsst6rungen 
Kreislaufversagen 
Thoraxr6ntgen: konfluierende Verschattung beider Lungen mit 

unregelmaBigen Aufbellungszonen 



Tabelle 3. Diagnostik 

Untersuchung 

Anamnese 

Korperliche 
Untersuchung 

Blutgasanalyse 

Blutbild 

Thoraxrontgen 

Stundendiurese 

Gerinnungsstatus 
(PTT, PTZ, Fibrinogen, 
AT III) 

Zentraler Venendruck 

PAP(d) (diastolischer 
Pulmonalarteriendruck) 

PCP (Pulmonal
kapillardruck) 

HZV 

RR,Puls 

EKG 

GesamteiweiB 
Kreatinin 
Serumelektrolyte 
IX-Amylase 
SGOT,SGPT 
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Bemerkungen 

Frage nach moglichem auslosenden Ereignis s. Ta
belle 1 
(z. B. Aspiration, inhalative Noxen, Trauma, Sepsis, 
Medikamente, Drogen) 

Hautveranderungen, stadienabhiingige Auskultations
befunde der Lunge: in friiheren Stadien ..... Spastik, 
Spatstadien: feinblasige RG's, abgeschwachtes Atemge
rausch 

p02 < 60 mm Hg ..... Hinweis auf ARDS bei entspre
chender Grundkrankheit 
p02 < 40 mm Hg: Prognose des ARDS ungiinstig 
pC02 im Spatstadium > 50 mm Hg 
Initial: respiratorische Alkalose 
Spilter: respiratorische und metabolische Azidose 

Thrombozyten- und Leukozytensturz (Hinweis auf 
ARDS) 

Initial: keine Veranderung oder nur zentrales intersti
tielles Odem 
Ab Stadium II: faBbare Veranderungen, s. klinische 
Symptomatik 

Wichtig zur friihzeitigen Erkennung eines akuten Nie
renversagens (Urinmenge <40 ml pro h) 

Zur friihzeitigen Erkennung einer disseminierten intra
vasalen Gerinnung 

Beachte: Veranderung durch Beatmungsbedingungen 

ErhOhung im Spatstadium des ARDS oder bei pulmo
naler Grundkrankheit 

Normalerweise nicht erhoht. 
Erhohung: Hinweis aurtinksventrikulare Funktionssto
rung 

Wichtig bei Ermittlung des "best PEEP" 

In spaten Stadien: Hypotonie und Tachykardie 

1m Spatstadium: Herzrhythmusstorungen 

Initiale Erhohung: atiologischer Hinweis, haufiger Hin
weis auftoxische Atiologie des ARDS 
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Tabelle 4. Therapie 

MaBnahme 

Behandlung der 
Grundkrankheit 

Fliissigkeits
bilanzierung 

Anhebung des kol
loidosmotischen 
Drucks bei Hyp
albuminamie 

Intubation und kunst
Iiche Beatmung 

Verordnung 

Siehe entsprechende Spe
zialkapitel 

Vollelektrolytlosung und 
kalorische Losungen, 
z. B. Jonosteril, physiolo
gische NaCI-Losung, 
Glukose 40%ig, Neo
Aminomel 

Perlinganit, I Amp. (10 mg) 
1-2 Amp. uber 8-12 h 

Lasix, I Amp. (20 mg) 
3mal Ibis 3mal 2 Amp. 
Dosissteigerung bis 2000 mg 
tgl. moglich 

Bemerkungen 

Zum Beispiel Pankreatitis, 
septischer Schock, Ver
brauchskoagulopathie, Vo-
lumenmangelschock usw., 
s. Tabelle I 

Wenn nach Grundkrank
heit zulassig, Flussigkeits
menge so bern essen, daB 
ZVD 0 - 2 cm H20 betragt, 
oder besser: 
PCP < 12 mmHg 

Wenn PCP> 12 mmHg 

Bei Volumenmangelschock 
oder septischem Schock 
sind groBere Vol urn ina zu 
substituieren, dann zusatzli
che Orientierung an RR 
undHZV 

Nur in der Fruhphase des 
ARDS wirksam zur Steue
rung der pulmonalen Flus
sigkeitsbilanz 

In der Spatphase durch Re
duktion der Nierenperfu
sion sogar Verstarkung des 
Lungenodems moglich 

Humanalbumin 5%ig, 250 ml Nur in der Spatphase, in 
Humanalbumin 20%ig, 50 ml der Fruhphase des ARDS 

gefahrlich, da Diffusion des 
Albumins in das Inter-

Volumengesteuerter 
Respirator 

GroBe Atemzugvolumina 
(10-12 mllkg KG) 

stitium 

Wegen Compliancedefekts 
der Lunge bei ARDS 

Zur Behandlung von Atel
ektasen und V erteil ungs
storungen nur in der Fruh
phase moglich bei noch 
nicht zu hohem Beatmungs
druck 

F ortsetzung ~ 
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Tabelle 4. (Forts.). Therapie 

MaBnahme Verordnung 

PEEP-Beatmung in einer 
Hohe von 5-15 cm HP 

O,-Zufuhr 

Dopamin,l Amp. (50 mg) 
2 Amp. iiber 24 h 

High Frequency Jet 
Ventilation 

Bemerkungen 

So friih wie moglich, da 
Verbesserung der Prognose 
bei zum ARDS pradispo
nierender Erkrankung. In
dikation zur PEEP-Beat
mung spatestens bei pO,
Abfall auf60 mmHg. 
Hohe des PEEP so wahlen, 
daB pO, 60 - 70 mm Hg be
tragt 

Sollte wegen potentieller 
Sauerstofftoxizitat in Ab
hangigkeit von der Hohe 
des PEEP moglichst 50% 
nicht langfristig iibersteigen 

Bei liegendem Rechtsherz
katheter sollte der "best 
PEEP" nach HZV und 
Sauerstoffsattigung ermit
telt werden 

Zur Verbesserung der Nie
renperfusion und Kompen
sation der negativen hamo
dynamischen Wirkungen 
der PEEP-Beatmung 

Als Versuch bei erfolgloser 
konservativer Beatmungs
therapie moglich. 
Verbesserung der intrapul
monalen Aerosolverteilung, 
Stimulation der kapillaren 
Mikrozirkulation, Anre
gung des Lymphabflusses 
aus dem Interstitium. 
Beatmungsverfahren im of
fenen System ..... geringerer 
Sedativaverbrauch 

Fortsetzung ~ 
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Tabelle 4. (Forts.). Therapie 

MaBnahme 

Stabilisierung der 
Lysosomenmenbran, 
Abdichtung der Ka
pillarendothelien, 
Blockierung von 
Komplement-Endo
toxin-Reaktion 

Behandlung pulmo
naler Infektion 

Prophylaxe der dis
seminierten intra
vasal en Gerinnung 

Behandlung eines 
Pneumothorax 

Verordnung 

Solu-Decortin H, 
I Amp. (50 mg) 30 mg/kg 
KG verteilt auf 3 Tages
dosen in 8 stdl. Intervall 

Baypen, 3mal2 bis 3mal 
5 g tgl. 
Cefobis, 3mal 2 g tgl. 

Heparin (Liquemin) 
500 E/h 

Saugdrainage 

Bemerkungen 

N ur wirksam, wenn pro
phylaktisch oder in der Ini
tialphase gegeben. 
Bei kardiogenem und septi
schem Schock, Poly trauma, 
bronchopulmonaler Aspira
tion. 
Immer wirksam bei ARDS 
durch toxische Reizgase 

Nur bei gesicherter Infek
tion mit entsprechender 
Klinik, weitere Therapie 
nach Antibiogramm 

Siehe auch Kap. Hamor
rhagische Diathesen, S.297 

Haufige Komplikation bei 
hohem Beatmungsdruck 
und durch Lungenparen
chymschadigung 

Noch nicht allgemein anerkannte Behandlungsmethoden des ARDS, die in Einzel
fallenjedoch Erfolge zeigten oder die Prognose grundsatzlich verbesserten: 

Antioxidative 
Therapie 

Behandlung des 
interstitiellen Odems 
und Toxin
elimination 

3 - 4 g dl-IX-Tocopherolacetat 
(Fa. Merck, Darmstadt, 
Art.-Nr. 500952) 

Hamodialyse, evtl. Hamo
perfusion (Aktivkohle) 

Inhibierung freigesetzter 
Arachidonsaure in 6 - 8 
Einzeldosen mit Insulin
spritze tiber Magensonde 

Behandlung 3 - 5 h tgl., 
ggf. mehrmals taglich 
3 - 5 h nach klinischem 
Bild 
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3.2 Status asthmaticus 

DefinitionsgemaB ist der Status asthmaticus ein tiber mehrere Stunden 
anhaltender Zustand schwerster Ruhedyspnoe, der sich durch einfache 
PrimarmaBnahmen wie Inhalation von P2-Mimetika und intravenose 
Theophyllinapplikation nicht durchbrechen laBt. 

Wenn auch die auslosenden Ursachen des Status asthmaticus viel
faltig sind (z. B. Allergene; Medikamente: Azetylsalizylsaure, Indome
tacin, Pyramidon, Antibiotika, Antihistaminika, p-Blocker, Dina
triumchromoglicicum; physikalische und chemische Inhalationsreize; 
psychische Erregung; korperliche Anstrengung), so ist doch die akute 
bronchopulmonale Infektion die hliufigste Ursache, die das Bronchial
wandodem, die tibermaBige Schleimhautsekretion und den Spasmus 
der Bronchialmuskulatur verstarkt. Erst danach folgen als Ursachen 
des Status asthmaticus Fehler im Therapieregime, wie z. B. das abrup
te Absetzen einer Kortikoidtherapie oder eine Dosisreduktion der 
Broncholytika. 

In nahezu 40% der FaIle bleibt die Ursache des Status asthmaticus 
unbekannt. 

Bei der Beurteilung des Schweregrades eines Status asthmaticus ist 
die Orientierung nach der arteriellen Blutgasanalyse am sinnvollsten. 

Es werden 3 Stadien des Status asthmaticus unterschieden: 
Das Stadium I, das durch eine angstbetonte Hyperventilation cha

rakterisiert ist, zeigt bei normalem Sauerstoffpartialdruck einen er
niedrigten Kohlendioxidpartialdruck mit konsekutivem Anstieg des 
pH-Wertes. 

Die beginnende Hypoxamie mit AbfaH des Sauerstoffpartialdrucks 
auf Werte zwischen 50 und 70 mmHg bei normal em Kohlendioxid
partialdruck und pH-Wert ist das Hauptkriterium des Stadium II. 

Bei Erniedrigung des Sauerstoffpartialdrucks unter 50 mmHg, An
stieg des Kohlendioxidpartialdrucks tiber 48 mmHg und Abfall des 
pH-Wertes unter 7,35 liegt das Stadium III vor mit schwerer alveola
rer Hyperventilation als Folge der intrapulmonalen Storung des Venti
lations-Perfusions-Verhaltnisses, aber auch der Erschopfung der 
Atemmuskulatur. 
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Tabelle 1. Pathophysiologie 

Irritation des hyperreaktiven Bronchialsystems, hervorgerufen durch: 

j 
-Infektion 
- inadaquate Therapie mit Dosieraerosolen und Steroiden 
- Allergene (Medikamente!) 
- physikalische, chemische oder mechanische Reize 
- emotionelle Faktoren 

Obstruktion der Atemwege, bedingt durch: 

j -Schwellung der Bronchialschleimhaut 
- Spasmen der Muskulatur der kleinen Bronchien 
- Steigerung der Schleimsekretion und Dyskrinie des Schleimes 

A. Erhohter Stromungswiderstand 

B. Dynamische Inhomogenitlit der Beliiftung 

~ 

I) Vermehrte Atemarbeit, Schwitzen, Fliissigkeitsverlust 
2) Erhohter intrathorakaler Mitteldruck 

Erhohte thorakale Druckschwankungen 
3) Hypoxamie 

Hyperkapnie 

t 
Dyspnoe 
Respiratorische Azidose 
"C02-Narkose" 
Venose RiickfluBhemmung und atemabhangige Blutdruckschwankungen 
Pulmonale Drucksteigerung, Rechtsherzbelastung und Herzrhythmusstorungen 
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Tabelle 2. Klinische Symptomatik 

Umuhe, Angst, Spannung, schweiBnasse Haut 

Stadium I: 
BlaB-rosa Hautfarbe, spiiter Zyanose der Lippen und Akren oder allgemeine Zya
nose 

Stadium II: 
Dyspnoe, Orthopnoe, Erstickungsgefiihl, Inspirationsstellung des Thorax, verliinger
tes Exspirium, Einsatz der Atemhilfsmuskulatur, Spannung der Bauchdecken im 
Exspirium, gelegentlich quiilender Husten mit geringer Menge ziihen Sekrets; 

hypersonorer Klopfschall, tiefstehende, wenig bewegliche Zwerchfellgrenzen, Gie
men, Brummen 

Stadium III: 
Zusiitzlich: Tachykardie, pralle Ffillung der Halsvenen, erhohter Blutdruck mit re
spiratorischen Schwankungen, spiiter evtl. Absinken des Blutdrucks, abgeschwiich
tes bis aufgehobenes Atemgeriiusch fiber den basalen Lungenabschnitten, Einzie
hung der" unteren Thoraxpartie bei der Inspiration, fadenfOrmiger Puis, Verwirrt
heit, BewuBtseinsstorungen, Kriimpfe, Hirndruckzeichen 

Tabelle 3. Diagnostische MaBnahmen 

Untersuchung 

Anamnese 

Inspektion, Perkussion, Auskultation 

Labor: 
Blutgasanalyse 

Natrium, Kalium 

Blutbild 

Sputum 

EKG 

Thoraxaufnahme 

HNO-iirztliche Untersuchung 

Bronchoskopie 

Bemerkungen 

Frage nach: 
Allergenen, Medikamenten, Infekten, 
physikalisch/chemischen Reizen 

Wenn metabolische Azidose: 
schlechte Prognose 

Erregernachweis 

Wenn Verdacht auf Fremdkorper
aspiration oder Schleimobstruktion 
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Tabelle 4. Differentialdiagnose 

- Exogen allergische Alveolitis 
- Chronisch obstruktive Bronchitis (mit und ohne Bronchiektasen) 
- Obstruktives Lungenemphysem 
- Rezidivierende Lungenembolie 
- Lungenstauung 
- Spannungspneumothorax 
- Tracheale und laryngeale Atemwegsdestruktion 

Tabelle 5. Therapie in der Praxis 

MaBnahme 

Beseitigung des Bron
chialspasmus 

Verordnung 

fJ2- Sympathomimetika 
als Dosieraerosol, 
2-4 Hiibe (Berotec, 
Bricanyl, Bronchospasmin, 
Sultanol) 
Wenn wirkungslos: 
Bricanyl, 1 Amp. (0,5 mg) 
112-1 Amp. s.c. 
oder 
Bronchospasmin, 
I Amp. (0,09 mg) 
I Amp. langsam i.v. 
Zusatzlich: 
Euphyllin, I Amp. (0,24 g) 
oder 
Solosin, I Amp. (0,208 g) 
1-2 Amp.langsam i.v. 

Zusatzlich: 
Solu-Decortin H, 
I Amp. (50 mg) 
2-5 Amp. i.v. 

Bemerkungen 

Unter Beriicksichtigung der 
Vormedikation und unter 
arztlicher Kontrolle beson
ders im Stadium I, nicht im 
Stadium III 

Nur bei herzgesunden Pa
tienten und Pulsfrequenz 
< 130/min 

M6glichst als Kurzinfusion 
iiber 20 min 
("Loadingdose") 
Bei Vorbehandlung mit 
Theophyllin-Retard Prapa
rat nur 114-112 der 
"Loadingdose" 

Evtl. nach 3 h Wiederho
lung 
Wirkungseintritt langsam 

Sedierung Tranxillium, I Amp. (50 mg) Nicht im Stadium III 
1 Amp. i.v. 

Beseitigung der 
Hypoxamie 

02-Zufuhr iiber Nasensonde, Nicht im Stadium III 
1-2l1min 

Klinikeinweisung Stadium III 



TabeUe 6. Therapie in der Klinik 

MaBnahme 

Beseitigung der 
Bronchialobstruktion 

Sekretolyse 

Behebung der 
Hypoxamie 

Sedierung 

Bei Infektion 

Verordnung 

Bronchospasmin, 
I Amp. (0,09 mg) 
I Amp. als Bolus langsam i.v. 
oder 
0,001-0,002 mglk:g KGIh 
als Dauertropfinfusion 

Bricanyl, 1 Amp. (0,5 mg) 
4mal 0,25-0,5 mg tgl. s.c. 

Solosin, I Amp. (0,208 g) 
oder 
Euphyllin, 1 Amp. (0,24 g) 
1-2Amp.i.v. 

Danach: 
4-6 Amp. liber 24 h 
als Dauertropfinfusion 

Solu-Decortin H, 
1 Amp. (50 mg) 
2-5 Amp. i.v.l24 h 

Synacthen, 1 Amp. (0,25 mg) 
in 250 ml pyhsiologischer 
NaCl-Losung 
Infusionsdauer 4 h 

Bisolvon, I Amp. (8 mg) 
3- bis 4mal tgl. I Amp. i.v. 
Mucosolvan, I Amp. (15 mg) 
3- bis 4mal tgl. I - 2 Amp. i. v. 

02-Gabe: 2-4l/min liber 
Nasensonde 

Tranxilium, 1 Amp. (50 mg) 
1 Amp. i.v. 

Baypen, I Amp. (2 g) 
3mal2 g tgl. i.v. 
oder 
Reverin, I Amp. (275 mg) 
2mall Amp. tgl. i.v. 
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Bemerkungen 

Moglichst als Kurzinfusion 
liber 20 min 

Theophyllindosis individu
ell anpassen, da der Theo
phyllinabbau urn den Fak
tor 10 schwanken kann. 
Evtl. Theophyllinspiegel
bestimmung 

Wertigkeit umstritten. 
Langsamer Wirkungsein
tritt 

Zeigt gelegentlich Effekte 
bei fehlendem Kortisonef
fekt 

Reichlich Fllissigkeit 
(z. B. Saftfasten) Zufuhr ca. 
3-41 pro Tag 
Cave: Linksherzinsuffizienz 

Nicht im Stadium III 

Zurlickhaltung bei der An
wendung, insbesondere bei 
fehlender Beatmungsmog
lichkeit geboten 

Weitere Therapie nach 
Antibiogramm 

Fortsetzung ~ 
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Tabelle 6. (Forts.). Therapie in der Klinik 

MaBnahme 

Bei medikamentos 
nicht beherrschbarem 
Status asthmaticus 

Bei manifester 
Herzinsuffizienz 

Verordnung 

Intubation 
Maschinelle Beatmung 
(lPPB) 
Atemfrequenz ca. 12/min. 
Atemzugvolumen 0,5 - I I 
Inspirium/Exspirium 1: 4 
Langsamer inspiratorischer 
Flow und endexspiratori
scher Hold 

Bronchoskopie und Bron
chiallavage mit Mukolyti
kum "Lappe" 2 ml verdiinnt 
mit 8 ml NaC! 0,9%ig 
Gesamtspiilmenge sollte 
150-200 ml nicht iiber
schreiten 

p-Methyldigoxin (Lanitop), 
1 Amp. (0,2 mg) i.v. 

Bemerkungen 

Tubus >8mm 
Indikation: BewuBtseins
triibung, zunehmende Er
schopfung, p02-Abfall 
«60 mm Hg) 
Bei vorbestehender respira
torischer Insuffizienz, erst 
bei niedrigerem p02' 
Sedierung mit kurzwirken
den Benzodiazepinen. 
Evtl. ist Relaxation erfor
derlich mit Pancuronium 
Beatmung stets mit volu
mengesteuertem Respirator 
durchfiihren 

Bei weiterhin bestehenden 
hohen Beatmungsdriicken 

Der Spiillosung konen auch 
erfolgreich P2-Mimetika zu
gesetzt werden 

N ur bei Zeichen der Links
oder Rechtsherzinsuffizienz 
und bei tachykardem Vor
hoffiimmern 
Alleinige Tachykardie ist 
nicht digitalispflichtig 
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3.3 Lungenembolie 
(akute und chronisch-rezidivierende Lungenembolie) 

Die Lungenembolie ist eine haufige Komplikation der tiefen Phlebo
thrombose. Sie tritt oft auf, ehe die Venenthrombose erkannt ist und 
stellt damit ein schwierig zu diagnostizierendes akut-Iebensbedrohli
ches Krankheitsbild dar. Es werden aber nur ein Drittel alIer Lungen
emboli en intra vitam diagnostiziert. Die rechtzeitige Erkennung der 
rezidivierenden Lungenembolie ist wichtig, da sich bei 80% der todlich 
verlaufenden groBen Lungenembolien Residuen vorausgegangener 
kleiner Lungenembolien find en. Da meist Thromben in den Bein- und 
Beckenvenen die QuelIe fUr eine Lungenembolie sind, ist die Friiher
kennung und Friihbehandlung einer Phlebothrombose von groBer Be
deutung. Eine Lungenembolie tritt am haufigsten bei solchen Patien
ten auf, die besonders zur Entwicklung einer Phlebothrombose neigen, 
z. B. nach Operationen und Entbindungen, wahrend der Schwanger
schaft, in Verbindung mit schweren Krankheiten, besonders Herz-, 
Kreislauf- und Lungenerkrankungen, Ianger dauemder Bettlagerig
keit, nach Exsikkation, nach Diuretika oder Ovulationshemmerbe
handlung, bei hamolytischen Erkrankungen, Hyperkoagulabilitat, Po
lyzythamie, Polyglobulie, bei varikosem Symptomenkomplex oder als 
paraneoplastisches Syndrom. Eine Bein- bzw. Beckenvenenthrombose 
kann auch ohne ersichtliche auslosende Faktoren entstehen und erst 
durch das Auftreten einer massiven Lungenembolie apparent werden. 

Die Symptome und Folgen einer Lungenembolie sind vielHiltig (s. 
Stadieneinteilung, TabelIe 2). Sie reichen von der Symptomlosigkeit 
iiber leichte Schmerzen im Brustkorb mit geringer Atemnot bis zum 
schweren Bild der massiven Lungenembolie mit akutem Cor pulmona
le oder der meist sofort todlichen Form der foudroyanten Lungenem
bolie. 

Die Gerinnsel stammen in 85-95% der FaIle aus den groBen Bek
ken- und Beinvenen, in 4,9% aus dem Plexus prostaticus und in weni
ger als 2% aus dem rechten Herzen. Auch autochthone Thromben in 
den PulmonalgeHiBen sind eine Raritat. 
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Tabelle 1. Pathophysiologie der Lungenembolie 

- Verlegung der Strombahn im kleinen Kreislauf, Widerstandserhohung, pulmo
nalarterielle Hypertension, Afterioadbelastung, Cor pulmonale, Rechtsherzinsuf
fizienz, kardiogener Schock 

- Vermindertes Blutangebot an das Hnke Herz, Blutdruckabfall im groBen Kreis-
lauf, kardiogener Schock 

- Gest6rte Perfusion, Shuntflow, unvollstandige Oxygenierung, Zyanose 

- Vermehrte Atemtatigkeit, Hyperventilation, Dyspnoe, Tachypnoe 

- Erhohter Widerstand, Abnahme des Schlagvolumens, kompensatorische Tachy-
kardie (auch durch zentrale Reflexmechanismen) 

- Mangelnde Versorgung durch die Bronchialzirkulation, Mikrozirkulationsstorun
gen, Lungeninfarkt 
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TabeUe 2. Klinische Symptomatik der akuten Lungenembolie 

- Sekunden-Minuten-Herztod bei foudroyantem Verlauf (Schweregrad IV) 

- Uberlebt der Patient, so findet man: Tachykardie, Bliisse, Kollaps mit kaltem 
SchweiBausbruch, Ubelkeit, Schmerzen im Thorax (nicht obligat), starke Unru
he, Vernichtungsgefiihl bis Todesangst, Embolieblick, Harn- und Stuhlinkonti
nenz 

- Dyspnoe, Tachypnoe, Zyanose, EinfluBstauung, Leberstauung 

- Hustenreiz, blutiges Sputum, atemabhiingiger Pleuraschmerz (Symptome des ha-
morrhagischen L ungeninfarkts) 

- Fieber 

- Auskultation: Vorhofton (4. Herzton), gespaJtener 2. Herzton, p. lauter als A., 3. 
Herzton Systolikum bei Trikuspidalinsuffizienz 

- Pleurareiben, kleinbasige, klingende Rasselgerausche, oft Spastik 

Einteilung der Lungenembolie nach Schweregrad 

Schweregrad II III IV 

GefaBver- Kleine peri- Segment- Pulmonal- Pulmonalar-
schliisse phere GefaBe, arterien arterie, Haupt- terienstamm 

rezidivierende aste oder oder mehrere 
Embolien mehrere Hauptiiste 

Lappenaste 

Klinik Keinel diskrete Tachykardie, Herzrhythmus- Schwere 
Symptomatik Herzrhythmus- storungen, Dys- Dyspnoe, 

storungen, pnoe, Fieber, Schock 
Fieber, RR-Abfall, 
innere Unruhe schockaquiva-

lente Symptome 

Pulmonal- Normal/bei Normal bis Meist >30 >30 
arteriendruck haufigen leichte 
(mmHg) Rezidiven Erhohung 

leichte 
Erhohung 

Blutgas- Normal Meist <80 <65 <50 
analyse 
(pO.[mmHgJ) 
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Tabelle 3. Klinische Symptomatik der chronisch-rezidivierenden Lungenembolie 

- Auftreten wiederholter unklarer Tachykardieanflille und Herzrhythmusstorungen 

- Fieberschiibe unklarer Genese 

- Zunehmende Belastungsdyspnoe ohne Odemneigung 

- Zeichen der pulmonalen arteriellen Hypertension: 
Lauter Pulmonalton, iiberhohte Vorhofswelle im Venenpuls, Zeichen der Rechts
hypertrophie im EKG 

- Anamnestisch gehiiufte kurzfristige leichte Schmerzen oder Ziehen in einem oder 
beiden Beinen oder in der Hiiftgegend 

- Typische Besserung von Tachykardie, Fieber und Schmerzen bei Hochlagerung 
und Ruhigstellung der gewickelten Beine 
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Tabelle 4. Diagnostische MaBnahmen bei Verdacht auf Lungenembolie 

Untersuchung 

Anamnese, Befunderhebung 

EKG 

Labor: 
Blutbild, BKS, SGOT, SGPT, 
Bilirubin, CK, CK-MB, LDH, 
IX-HBDH, Gerinnungsstatus, Anti
thrombin 

Blutgasanalyse 

Zentraler Venendruck 

Pulmonaliskathetermonitoring 

Thoraxrontgen, Thorax-CT 

Venenpulsschreibung 

Perfusions- und Ventilations
szintigraphie 

Pulmonalangiographie 

Phlebographie 

Radiofibrinogentest 

Ultraschalldiagnostik 

Impedanzplethysmographie 

Thermographie 

Ultraschallechokardiographie 

Bemerkungen 

Tiefes S in Ableitung I, deutliches Q in 
Ableitung III, McGinn-White-Syndrom 
ST in Ableitung I und II, u. U. gesenkt, 
QT verliingert, QRS deutlich rechts
typisch, Rechtsverspiitung in Ableitung 
V, 
EKG-Veriinderungen nicht obligat, bis
weilen verschwinden aile Zeichen nach 
Stunden oder Tagen, selten bestehen sie 
wochenlang 

Uberwachen, entsprechend klinischem 
Verlauf und durchgefiihrter Therapie 

Verschattung, Zwerchfellhochstand, 
ErguB 

Uberhohte Vorhofpulswelle 

Aktivitiitsausfall 

GefaBabbruch, Hilusamputation, 
Kaliberschwankungen, partielle GefaB
okklusion, asymmetrische Kontrastmit
telverteilung 

Auffindung und Lokalisation der 
Phle bothrombose 

Erweiterung des rechten Ventrikels 
und/oder der Pulmonalarterie 
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Tabelle 5. Therapie in der Praxis 

MaBnahme 

Verhinderung wei
terer Embolien 

Sedierung und 
Schmerzbeklimpfung 

Senkung des Pulmo
nalarteriendruckes 

02-Gabe 

Verhinderung einer 
Appositions
thrombose 

Bei Schock 

Verordnung 

Bequeme Lagerung des Bei
nes, moglichst hochgelagert 
und gewickelt 

Atosil, 1 Amp. (50 mg) 
1/2-1 Amp. langsam Lv. 
Dolantin, 1 Amp. (50 mg) 
1/2-1 Amp. langsam i.v. 

Nifedipin (Adalat), 
1 Kps. (10 mg) 
10 - 20 mg sublingual 

4-6l/min 

Liquemin, 5-10000 E, 
1-2mILv. 

Macrodex 6%ig, 500 ml Lv. 
Natriumbikarbonat 8,4%, 
100 ml Lv. 

Bei Herzinsuffizienz p-Methyldigoxin (Lanitop), 
1 Amp. (0,2 mg) Lv. 

Sofortige Klinikeinweisung 

Tabelle 6. Therapie in der Klinik 

MaBnahme 

Lagerung 

Sedierung und 
Schmerzbeklimpfung 

Verordnung 

Kompressionswickel, Hoch
lagerung und Fixierung der 
Beine 

Atosil, I Amp. (50 mg) 
I - 2 Amp. langsam i. v. 
Dolantin, 1 Amp. (100 mg) 
112-1 Amp.langsam i.v. 

Bemerkungen 

Unter Umstlinden auch Pa
tient sitzend lagem 
Keine Eigenaktivitlit 

Beachte: Beeinflussung des 
arteriellen Blutdrucks 

Per Nasensonde 

Siehe Kap. Schock, S. 10 
Langsam infundieren, 
s. Kap. Sliure-Basen-Haus
halt, S. 50 

Bemerkungen 

Bei nachgewiesener 
Phlebothrombose 
Hochlagerung bis Schmerz
freiheit 
Beachte: Arterielle Durch
blutungsstorung 

F ortsetzung ~ 
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MaBnahme 

Senkung des Pulmo
nalarteriendrucks 

02-Gabe 

Bei starkerer 
respiratorischer 
Insuffizienz 

Fortsetzung der 
Antikoagulanzien
therapie 

Auflosung des 
Embolus 

Lokale Applikation 
mittels Pulmonal
arterienkatheter 

Bei massiver 
foudroyanter 
Embolie 

Bei Schock 

Bei Herzinsuffizienz 

Infarktpneumonie
behandlung 

Verordnung 

Nifedipin (Adalat), 
I Kps. (10 mg) 
10 - 20 mg sublingual 

4-61/min 

Kontrollierte Beatmung mit 
PEEP 

Heparin (Liquemin), 
20000 bis 40000 E in 24 h 

Streptase, 250000 E in 50 ml 
NaCI 0,9%ig in 15 min, 
danach 100000 E Streptase 
in NaCI-Losung pro h 

oder 

Urokinase, initial 
4001 E/kg KG, dann 
4000 E/kg KG/h 

Streptase, 50000 E als Bolus 
oder iiber w<;nige Minuten, 
dann 2000 E/min 

Pulmonale Embolektomie 
anstreben 

Macrodex 6%ig, 500 ml i.v. 
Natriumbikarbonat 0,8%ig 

f1-Methyldigoxin (Lanitop), 
1 Amp. (0,2 mg) i.v. 

Mezlocillin (Baypen), 
3mal2 g/24 h 
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Bemerkungen 

Beachte: Beeinflussung des 
arteriellen Blutdrucks 

Per Nasensonde 

Friihzeitig bei klinisch 
schwerem VerI auf, 
Schweregrad IV 

Dosierung nach Kontrolle 
der Gerinnungsfaktoren 

Besonders bei schwerem 
Verlauf anstreben 
(Schweregrad III und IV) 
Falls Heparin gegeben 
wurde, Inaktivierung durch 
Protaminsulfat 

Dosierung der Streptase 
und Urokinase 
s. Schema (links) 

Bei Risikopatienten 
zusatzlich mechanische 
Zerstorung des Thrombus 

Siehe Kap. Schock, S. 10 
BE . kg KG· 0,3 = ml Lo
sung 

Siehe Kap. Herz
insuffizienz, S. 89 
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3.4 Hamoptoe 

Unter Hamoptoe versteht man das Aushusten von Blut. Differential
diagnostisch ist die Hamoptoe hauptsachlich von der Hamatemesis 
abzugrenzen. Die maBgeblichen Kriterien wie Farbe (hell rot) , Be
schaffenheit (schaumig) und pH-Wert (alkalisch) des ausgehusteten 
Materials (Tabelle 3) sind nicht obligat. Es sollte deshalb beachtet 
werden: 

1) Blut aus den Atemwegen ist immer hellrot. 
2) Blut aus den Atemwegen ist oft nicht schaumig (z. B. bei Blutsturz, 
da keine Blut-Luft-Mischung). 
3) Blut aus den Atemwegen kann verschluckt und spater wie bei Ha
matemesis erbrochen werden. Umgekehrt kann Blut aus dem Verdau
ungstrakt aspiriert und unter dem Bild der Hamoptoe ausgehustet 
werden. 
4) Teerstuhl nach einer Blutung ist kein Beweis fUr Hamatemesis, da 
auch bei Hamoptoe Blut verschluckt werden kann. 

Das AusmaB der Blutung wird vorwiegend davon abhangen, ob eine 
Rhexis- oder Diapedeseblutung vorliegt. Ferner ist zu berucksichtigen, 
daB die Lunge mit dem Bronchialkreislauf als Hochdrucksystem und 
dem Pulmonalkreislauf als Niederdrucksystem 2 GeHiBsysteme unter
schiedlich hohen Mitteldrucks besitzt. Daher ist besonders im Fall der 
Rhexisblutung aus einer Bronchialarterie mit einer besonders schwe
ren Blutung zu rechnen. Da Blutungen in tieferen Abschnitten des Re
spirationstraktes haufig durch maligne Tumoren bedingt sind, muB 
bei jeder gesicherten Hamoptoe unverzuglich die Abklarung eingelei
tet und eine entsprechende Therapie der Grundkrankheit angeschlos
sen werden. 
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Tabelle 1. Atiologie der Hamoptoe 

Erkrankungen der Bronchien 

I) Tumoren; 
primar z. B. Bronchialkarzinom, Bronchialadenom; 
sekundar z. B. Mediastinaltumoren, Einbruch in den Bronchialbaum 

2) Bronchiektasen 
3) Entziindliche Bronchialerkrankungen, z. B. Tracheobronchitis haemorrhagica 
4) Traumen und Fremdkorperaspiration, z. B. BronchusabriB 
5) Bronchuszysten 
6) Broncholithiasis 

Erkrankung der Lunge 
I) Primare Lungentumoren und Lungenmetastasen 
2) Lungentuberkulose 
3) Lungeninfarkt (hamorrhagisch) 
4) LungenabszeB, Lungengangran 
5) Pneumonien 
6) Pneumokoniosen 
7) Pilz- und Hefeerkrankungen der Lunge, z. B. Aspergillose 
8) Loffler-Infiltrat, Lungenechinokokkus, Lungenmilzbrand, Lungenlues 
9) Thoraxtraumen, Spontanpneumothorax, z. B. LungenzerreiBung bei Rippen-

frakturen 
10) Wabenlunge 
II) Idiopathische Lungenhamosiderose 

Erkrankungen des Herzens und der GefliBe 
I) Lungenstauung bei Herzerkrankungen, z. B. Mitralstenose 
2) Arteriovenoses Lungenaneurysma, Aortenaneurysmaruptur 
3) GefaBerkrankungen anderer Genese, z. B. Morbus Osler, Goodpasture

Syndrom, Wegener-Granulomatose und andere Kollagenosen 

Sonstige Erkrankungen 
I) Koagulopathien, z. B. Antikoagulantientherapie 
2) Thrombozytopathien und Thrombozytopenien 
3) Karbamidvergiftung (hamorrhagisches Lungenodem) 
4) Nitrose, Gase u. a. 
5) Pulmonale Endometriose 
6) Blutungen infolge Simulation und bei Hysterie 
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Tabelle 2. Differentialdiagnose Wimoptoe/Hamatemesis (Kriterien nicht obligat, s. 
auch Einleitung) 

Spezielle Anamnese 

Art der Blutung 

Farbe 

Beschaffenheit 

Reaktion 

Hamoptoe 

Erkrankungen der Luft
wege 

Bluthusten 

Hellrot 

Meist schaumig, frei von 
N ahrungsbestand teilen 

Alkalisch 

Hamatemesis 

Erkrankungen des Verdau
ungstraktes 

Bluterbrechen 

Dunkelrot, schwarzrot 

Klumpig, mit Nahrungs
bestandteilen vermischt, 
kaffeesatzartig 

Sauer 

Beachte: Differentialdiagnostisch abzugrenzen ist auBerdem die Pseudohamoptoe 
(Aspiration von Blut aus dem Mund-Nasen-Rachen-Raum oder aus dem Osopha
gus-Magen-Darm-Trakt -> Symptom Hamoptoe) 



Tabelle 3. Diagnostisehe MaBnahmen 

Untersuehung 

Spezielle Anamnese, Befunderhebung 

Untersuehung des expektorierten Ma
terials: 
a) Inspektion, 
b) Bakteriologie, 
e) Zytologie 

Spiegelung des Nasen-Raehen
Raumes 

Hb, Hkt, Erythrozyten, Elektrolyte, 
Blutgruppe 

Thoraxrontgen in 2 Ebenen, 
evtl. Tomographie, Osophaguskon
trastdarstellung und MDP 

AussehluB einer hiimorrhagisehen 
Diathese 

Bronehoskopie mit evtl. Biopsie, ggf. 
Osophago-Gastro-Duodenoskopie 

Angiographie 
AortalPulmonalgeHiBe 

Bronehographie 
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Bemerkungen 

Zum Beispiel Fieber, Stiehe oder 
Sehmerzen in der Brust 

AussehluB einer Pseudohiimoptoe 

Jede Hiimoptoe bedarfunverziigJieh der 
Rontgenaufnahmen in 2 Ebenen 

Siehe Kap. Hiimorrhagisehe Diathesen, 
S.297 

Wenn Diagnose nieht anderweitig ge
siehert, muB bronehoskopiert werden 

Bei Aneurysmaverdaeht 

Durehfiihrung nieht wiihrend oder 
kurz naeh sehwerer Blutung: 
verstopfte Bronehien -+ Fehldeutungen 
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Tabelle 4. Therapie in Praxis und Klinik 

MaBnahme 

AllgemeinmaB
nahmen 

Freimachen der 
Atemwege 

Sedierung 

Dampfung des 
H ustenreizes 

Blutstillung 

Infektions
prophylaxe 

Blutungsschock 

Uberweisung in eine 
Chirurgisehe Klinik 

Verordnung 

Lagerung in halbsitzender 
Stellung 
Sprechverbot erteilen 

Absaugen, evtl. Intubation 
und ggf. masehinelle 
Beatmung 
Bronehoskopie 

Valium, lAmp. (10 mg) 
i.m. oder i.v., 
oder 
Atosil, lAmp. (50 mg) 
i.m. oder i.v. 

Codeinum phosphorieum 
Compretten 0,05 g, 
I Comprette p.o. 

Presomen, 
lAmp. (20 mg) i.v. 
Adrenoxyl, 
2 Amp. (6 mg) i.v. 

Topostasin lokal 

Vasopressin (POR-Sandoz), 
20 IE in 200 ml 
Glukose 5%ig in 20 min 

Baypen, lAmp. (2 g) 
3mal2 g i.v. 

Initial: 
Macrodex 6%ig 500 ml 

Spater: 
Bluttransfusion 

Anlegen eines Pneumo
thorax, Lobektomie, Pneum
ektomie 

Bemerkungen 

Moglichst auf die Seite der 
Blutung 

Bei drohender Erstiekung 

Weitere Sedierung naeh 
klinisehem Bild 

Merke: Hustenreiz nieht 
vollstandig unterdriieken 

Beachte: AussehluB einer 
hamorrhagisehen Diathese 
(Zitratblut, Thrombozyten
zahl, Rumpel-Leede) 
Siehe aueh Kap. Hamor
rhagische Diathesen, S. 297 

Unter bronchoskopischer 
Sieht 

Bei schwerster Blutung, 
wenn chirurgische Interven
tion nicht moglich 
Monitoring erforderlich 
(Frequenz und RR) 

Siehe auch Kap. Volumen
mangelschock, S. 22 

Wenn Blutverlust 
> 1000 ml 

Ultima ratio bei schwerster, 
konservativ nicht zu be
herrschender Hamoptoe 
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3.5 Pneumothorax 

Unter einem Pneumothorax versteht man eine Luftansammlung im 
Pleuraspalt, wobei es je nach Schweregrad zu einem partiellen bzw. to
talen Kollaps der betroffenen Lunge kommt. 

Nach der Entstehungsweise und der verbleibenden Verbindung mit 
der AuBenluft werden unterschieden: 

1) geschlossener Pneumothorax, wenn eine abgeschlossene Luftan
sammlung bei sofortigem VerschluB des Pleuradefektes vorliegt, 
2) offener Pneumothorax, wenn sowohl inspiratorisch wie exspirato
risch eine Verbindung zwischen Pneumothorax und AuBenluft entwe
der iiber eine pleurokutane (iiuBerer offener Pneumothorax) oder bron
chopleurale Fistel (innerer offener Pneumothorax) besteht. Eine spe
zielle, lebensbedrohliche Form ist der Spannungs-(Ventil-JPneumotho
rax mit nur inspiratorischer Verbindung zwischen AuBenluft und 
Pleuraraum. 

Ein Pneumothorax kann spontan ohne erkennbare Ursache (sog. 
idiopathischer Spontanpneumothorax) oder infolge einer bestehenden 
Lungenerkrankung (symptomatischer Spontanpneumothorax) auftre
ten oder auch Folge eines Traumas sein (traumatischer oder iatrogener 
Pneumothorax). 

Die allgemein giinstige Prognose des unkomplizierten Pneumotho
rax kann lediglich durch die bestehende pulmonale Grundkrankheit 
oder bei Vorliegen eines idiopathischen Pneumothorax durch die aus
gesprochene Rezidivneigung und die se1tene doppelseitige Manifesta
tion eingeschrankt werden. Eine stets emste Prognose haben als Kom
plikation eines Pneumothorax neb en dem Spannungspneumothorax 
der Hamatopneumothorax sowie der traumatisch bedingte auBere of
fene Pneumothorax, die eine lebensbedrohliche Beeintrachtigung der 
Lungen- und Kreislauffunktion bedingen. Weiterhin haben Pleurain
fektionen im Laufe der Behandhing (Pleuraempyem, Parenchymfistel) 
eine wesentliche prognostische Bedeutung. 
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Tabelle 1. Atiologie 

A. latrogen: 
- Pleurapunktion 
- Punktion der V. subclavia (Katheter, transvenoser Schrittmacher) 
- kiinstliche Beatmung (hohe Beatmungsdriicke, Blahen, vorbestehende oder 

sich entwickelnde Lungenerkrankungen, ARDS) 
- Broncho-, Mediastino- oder Osophagoskopie 
- extrakorporale manuelle Herzmassage 
- zervikale diagnostische oder therapeutische Nervenblockaden 

B. Traumatisch: 
- SchuB- und Stichverletzungen 
- Rippenfrakturen 
- stumpfes Thoraxtrauma (BronchusabriB, ParenchymriB) 

C. Symptomatisch: 
I) pulmonale Erkrankungen: 

- Lungenemphysem (speziell bullose Formen) bei Asthma bronchiale, 
- Silikose, Sarkoidose, Tuberkulose und andere restriktive Lungenerkran-

kungen 
- Bronchialkarzinom 
- Lungeninfarkt 
- Bronchiektasen 
- abszedierende Pneumonie (meist im Kindesalter mit haufig partiellem 

Pyopneumothorax) 
- interstitielle plasmazellulare Pneumonie 
- selten: Echinokokkuszyste, kongenitale Zystenlunge, Pleuratumoren, spon-

tane Osophagusdivertikel oder -karzinom, Marfan-Syndrom 
2) abdominelle Erkrankungen: 

- subphrenischer, subhepatischer AbszeB? 

D. !diopathisch (sog. "weak lung") 
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Tabelle 2. Pathophysiologie 

I) Geschlossener Pneumothorax: 
Lungenkollaps (partiell- total) --+ 

Mediastinalverlagerung zur erkrankten Seite (Lungenhemiation) --+ 

Einschriinkung der Atemfliiche (Diffusionskapazitiit t, p02 t) --+ 

Kompensatorische Z unahme der Ventilation und Perfusion der gesunden 
Lunge --+ 

Reflektorische Thoraxerweiterung (Stabilisierung des Mediastinums) --+ 

Kompensation, Beginn der Luftresorption 
2) Offener Pneumothorax: 

Respiratorische intrapleurale Druckschwankungen --+ 

MEDIASTINALFLATTERN (besonders bei iiuBerem offenem 
Pneumothorax) --+ 

Behinderung des venosen Riickflusses, HMV-AbfaJl und Funktionsminderung 
der gesunden Lunge 
oder/und 
Paradoxe Atembewegungen der Kollapslunge (nur bei iiuBerem offenen Pneu
mothorax) --+ 

PENDELLUFT --+ 

Dyspnoe (pC02 t) --+ 

Kompensatorische Tachypnoe --+ 

Verstiirkung des Mediastinalflattems (Circulus vitiosus) --+ 

Schocksymptomatik und schwere respiratorische Insuffizienz 

3) Spannungs-(Ventil-)pneumothorax: 
Lufteinstrom wiihrend der Inspiration in den Pleuraraum --+ 

Stetiger intrapleuraler Druckanstieg (Hochstwerte: + 20 cm H20) --+ 

Mediastinalverdriingung zur gesunden Seite --+ 

Funktionsminderung der gesunden Lunge (Symptom: Ruhedyspnoe) --+ 

Kompression der Kava- und Pulmonalvenen --+ 

EinfluBstauung --+ 

HMV -AbfaJl --+ 

Schocksymptomatik und schwere respiratorische Insuffizienz 
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Tabelle 3. Klinische Symptomatik 

Geschlossener 
Pneumothorax 

Zusatzlich bei: 
offenem 
Pneumothorax 
und 
Spannungs
Pneumothorax 

Plotzlich, oft lediglich einmalig auftretende stechende 
Schmerzen der betroffenen Thoraxseite 

Atemnot (meist nur bei Belastung) 

Hustenreiz 

Asymmetrische Thoraxexkursionen (verminderte Beweg
lichkeit der erkrankten Seite) 

Mediastinal- oder Hautemphysem 

Ruhedyspnoe, Lebensangst 

Zyanose 

EinfluBstauung 

Blutdruckabfall, Tachykardie, Blasse, SchweiBausbruch 

Tachypnoe 

Verstrichene oder prominente Interkostalraume und Erwei
terung der erkrankten Thoraxhalfte 
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Tabelle 4. Diagnostische MaBnahmen 

Anamnese 

Inspektion 

Perkussion 

Palpation 

A uskultation 

R6ntgenaufnahme 
in Exspirations
stellung 

Durchleuchtung 

Blutgasanalyse 

ZVD 

Diagnostische 
Pleurapunktion 

EKG 

Pulmonale Vorerkrankungen, Rezidive, schwere k6rperli
che Arbeit, Schmerzereignis, Husten, Pressen, Niesen, er
schwerte DeHikation 

Luftnot, Tachypnoe, Zyanose, Angst, EinfluBstauung 
Verminderte Atemexkursion der kranken Seite 
Verstrichene Interkostalraume der kranken Seite 

Hypersonorer (manchmal tympanitischer) Klopfschall 
Mediastinalverschiebung (Herzperkussion) 
Tiefstehendes, gering oder gar nicht verschiebliches 
Zwerchfell 

Stimmfremitus abgeschwacht bis aufgehoben 
Haut- und Mediastinalemphysem (parietale Pleuraverlet
zung) 

Atemgerausch abgeschwacht bis aufgehoben 
Bronchophonie abgeschwacht 
Platschem (Succussio Hippocratis) bei gleichzeitigem 
PleuraerguB 

Wandstandiges Aufhellungsband (partieller Pneumothorax) 
Aufhellung der kranken Thoraxhalfte mit faustgroBer Hi
lusverschattung (totaler Pneumothorax) 
Bei Verwachsung nur partieller Pneumothorax trotz Span
nungspneumothoraxsymptomatik, Mediastinalverdrangung, 
Lungenhemie 
Bei ErguB: homogene Verschattung im Unterfeld mit Spie
gelbildung (Stehaufnahme) 

Tiefstehendes Zwerchfell mit paradoxer inspiratorischer 
Atemexkursion 
Mediastinalflattem (offener Pneumothorax) 

In leichten Fallen: respiratorische Partialinsuffizienz 
In schweren Fallen: respiratorische Globalinsuffizienz 

Leicht bis stark erhOht (EinfluBstauung?) 

1m 2./3. ICR in der Medioklavikularlinie 
(Kaniile mit Ventil verwenden!) 

Akute Rechtsherzbelastung 
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Tabelle 5. Differentialdiagnose 

- Schocklunge 
- Pneumonie (Lobar-, Aspirationspneumonie) 
- Fettembolie 
- Lungenembolie 
- Technische Defekte bei maschineller Beatmung (z. B. TubusverschluB, Storungen 

am Respirator) 
- Lungenemphysem (bullose Formen) 
- Lungenzysten (besonders Riesenzysten) 
- Tuberkulose Kaverne 
- Inkarzerierte Kaverne 
- Inkarzerierte Zwerchfellhernie 
- Thoraxbagatelltraumen (unerkannte Rippenfrakturen) 
- Lungen-, Pleura- und Thoraxwandtumoren 
- Myokardinfarkt 
- Myo-, Perikarditis 
- Pleurodynie (Bornholm-Krankheit = Myositis epidemica; Erreger: Cocksackie-

virus) 
- Interkostalneuraigie 
- Mediastinalemphysem 



Tabelle 6. Therapie in der Praxis 

Storung 

1) Geschlossener 
(partieller oder tota
ler) und innerer offe
ner Pneumothorax 

2) Spannungs
pneumothorax 

3) AuBerer offener 
Pneumothorax 

Schocksymptomatik 

Unruheund 
Schmerzen 

Hustenreiz 

Dyspnoe 

Verordnung 

Klinikeinweisung ohne spe
zielle Therapie 

Punktion mit groBlumiger 
Kanille (durch geschlitzten 
Fingerling armiert = Tiegel
Ventil) im 3. JCR 4 QF. 
parasternal 

Luftdichter steriler Wund
verschluB 
Sofortige Einweisung in 
Chirurgische Klinik 

Macrodex 6%ig, 500 ml 
oder 
Hydroxyiithylstarke 6%ig 
(200/0,62) 500 ml i.v., 
z. B. Elohiist 

Temgesic, 1 Amp. (0,3 mg) 
1 Amp. i.v. und/oder 
Valium, 1 Amp. (10 mg) 
1 Amp. i.v. 

Codeinum phosphoricum 
Compr., 1 Compr. (0,03 g) 
Dicodid, 1 Amp. (1 ml) 
112 Amp. s.c. 

02-Zufuhr: 2-6J/min 
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Bemerkungen 

Vitale Komplikationsge
fahr: Spannungspneumo
thorax 

1m Notfall auch ohne 
Tiegel-Ventil 
Arztliche Uberwachung bis 
zur Klinikaufnahme erfor
derlich 

Cave: Lungenparenchym
verletzung 
Umwandlung in geschlosse
nen oder inneren offenen 
Pneumothorax 
Komplikationsgefahr: 
Spannungspneumothorax, 
Hiimatopneumothorax mit 
Blutungsschock 

Volumenmangelschock 
durch Blutung bei trauma
tischem Pneumothorax, 
durch hiimodynamische 
Storung beim Spannungs
pneumothorax 
EntlastungsmaBnahmen 

Cave: Atemdepression 

Da meist Hinweis auf aus
gedehnten Pneumothorax 
oder Spannungspneumo
thorax: 
EntlastungsmaBnahmen 
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Tabelle 7. Therapie in der Klinik 

St6rung 

Geschlossener par
tieller Pneumothorax 
(z. B. Mantelpneumo
thorax. Lunge r6nt
genologisch bis fin
gerbreit von der Tho
raxwand entfernt) 

Geschlossener totaler 
Pneumothorax (oder 
Kollaps von mehr als 
40% des Lungenpar
enchyms einer Lun
genseite) und innerer 
offener Pneumo
thorax 

Spannungspneumo
thorax, Pneumotho
raxrezidiv oder Pneu
mothorax mit Kom
plikationen 

Verordnung 

Konservative abwartende 
Behandlung 

°2-Gabe 

Thoraxdrainage iiber eine 
Dauer von 10 Tagen, dann 
24 h abklemmen 
Wenn Lunge weiterhin ent
faltet: 
Drain ziehen 

Evtl. Saugdrainage 
(Sog -5 cm H20 bis -10 cm 
H 20) 
Bei Therapieresistenz Soger
h6hung bis -40 cm H20 
Nach Lungenentfaltung 
langsame Reduzierung des 
Sogs 

Entlastung mit Dauersog
drainage 
oder 
Thorakotomie 

Bemerkungen 

Belastet durch hohe Rezi
divquote 
Wenn nach 3 Tagen r6nt
genologisch oder bei Pleu
radruckmessung (intrapleu
raler Druck + 5 cm H20 
und mehr) keine Riickbil
dung: 
Thoraxdrainage 

Kann Resorption beschleu
nigen 

Eingang: 
1) 2 ICR mit Pleurakathe

ter oder Monaldi-Drain 
oder 

2) wenn Verklebungen der 
Pleuraspitze: 
6.-8.ICR 

Therapiekontrolle: 
wiederholte R6ntgenunter
suchungen 

Druckluft- oder Motor
sauger mit vorgeschalteter 
Biilau-Flasche (Kontrolle 
des Luftaustrittes) 

Bei Parenchymfistel ver
stiirkte Fistelsymptomatik, 
verstiirkte Exsudatbildung 
Geringe Exsudatbildung er
wiinscht, fOrdert Verkle
bung der Fistel6ffnung 

Druckluft- oder Motorsau
ger mit vorgeschalteter 
Biilau-Flasche (Kontrolle 
des Luftaustritts) 
Indikationen zur Thorako
tomie (falls nicht schon we
gen der Grundkrankheit er
forderlich): 
- persistierende Fistel, 

F ortseauog ~ 



Tabelle 7. (Forts.). Therapie in der Klinik 

Storung 

AuBerer offener 
Pneumothorax 

Unruhe und 
Schmerzen 

Dyspnoe 

Respiratorische 
Insuffizienz 

Blutungsschock 

Infektion 

Verordnung 

Luftdichter steriler Verband, 
bis chirurgische Wundver
sorgung erfolgt 
Dann: Saugdrainage mit 
hohem Sog 

Valium, I Amp. (10 mg) i.v. 
und/oder 
Temgesic, I Amp. (0,3 mg) 
i.v. 

02-Gabe, 2-61/min per 
Nasensonde 

Intubation und maschinelle 
Beatmung 

Macrodex 6%ig, 500 ml 
oder 
Plasmaproteinlosung, 
Humanalbumin 20%ig 
oder 
Bluttransfusion 

Mezlocillin (Baypen), 
3mal2 g i.v. oder 
Zinacef, 3mal750 mg 
bis 1,5 g 
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Bemerkungen 

- therapieresistentes 
Pleuraempyem, 
Atelektase 

- massiver Hiimatothorax, 
Pleuraschwartenbildung 

Cave: Bei Verdacht auf 
gleichzeitig bestehende 
Lungenparenchymveriet
zung: 
Gefahr des Spannungs
pneumothorax 

Da meist Hinweis auf aus
gedehnten Pneumothorax 
oder Spannungspneumo
thorax: EntlastungsmaB
nahmen 

Vorwiegend bei offenem 
iiuBeren Pneumothorax 
oder vorbestehender Lun
generkrankung mit Pneu
mothorax 
Beachte: Kiinstliche Beat
mung nur nach Anlegung 
einer gut funktionierenden 
Pleuradrainage 
Bei hohen Beatmungsdriik
ken Gefahr der Fistelbil
dung 

Meist bei traumatischem 
Pneumothorax. Siehe auch 
Kap. Schock, S. 10 

Prophylaktisch immer bei 
Pleuraexsudat und chirur
gischer Drainage 


