UBERSICHT

Lungenabszesse neu betrachtet

Eine klinisch handlungsanleitende Klassifikation

Zusammenfassung

Lungenabszesse werden in Lehrbiichern und Ubersichten
meist noch ausschlieBlich als aspirationsassoziierte Abszesse
beschrieben. Aufgrund eines hoheren Lebensstandards und
der frithzeitigen antimikrobiellen Therapie sowie eines Wan-
dels des Patientenguts hat sich das Spektrum der Lungen-
abszesse jedoch deutlich gewandelt und erweitert.

Wir schlagen eine Klassifikation in fiinf Gruppen vor, die sich
aus Unterschieden in Pathogenese, Risikofaktoren, Atiologie,
Prognose, Diagnostik und Therapie ergeben. Diese umfassen
1. ambulant erworbene Lungenabszesse mit Aspiration, 2.
ambulant erworbene Lungenabszesse ohne Aspiration, mit
hdmatogener Ursache als Sondergruppe, 3. sekunddre Abs-
zessbildungen poststenotisch oder postnekrotisch, 4. Lungen-
abszesse bei schwergradig immunsupprimierten Patienten, 5.
nosokomial erworbene Lungenabszesse. Die kaverndse Lun-
gentuberkulose wird traditionell nicht unter Abszessen aufge-
fiihrt, sollte jedoch aufgrund abnehmender Inzidenz und
somit Erfahrung mit diesem Krankheitsbild zumindest immer
erwogen werden. Differenzialdiagnostisch miissen nichtinfek-
tiose Kavitationen sowie Pseudoabszesse durch Superinfek-
tionen ausgeschlossen werden. Einfache klinische Kriterien
wie Ort des Erwerbs, Immunstatus, Risikofaktoren fiir eine
Aspiration erlauben eine erste differenzialdiagnostische Zu-
ordnung. Fiir jede dieser Gruppen lassen sich anschliefend
spezifische diagnostische und therapeutische Strategien for-
mulieren.

Durch die vorgeschlagene Klassifikation wird somit eine
Differenzierung der Vielfalt der Lungenabszesse in einer
klinisch handlungsrelevanten Art eroffnet.

Einleitung

Lungenabszesse werden in den meisten systematischen Dar-
stellungen synonym mit solchen Abszessen behandelt, die
durch Aspiration im Rahmen der typischen Risikofaktoren
Bewusstseinstriibung, Schluckstdérung und Peridontitis/Gingi-
vitis durch eine aerob-anaerobe Mischflora entstehen [1-4].
Exakte epidemiologische Daten zur aktuellen Inzidenz dieser
Form der Lungenabszesse liegen nicht vor; die in den beiden
letzten Dekaden deutlich gesunkene Anzahl von entsprechen-
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den Publikationen bestdtigt jedoch den klinischen Eindruck,
dass diese offensichtlich seltener geworden sind. Dies mag
vor allem durch den hoéheren Lebensstandard sowie eine
friihzeitige Verabreichung antimikrobieller Substanzen be-
dingt sein. Andererseits hat sich das Patientengut deutlich im
Sinne einer Zunahme des Alters sowie chronischer Erkran-
kungen gewandelt. Entsprechend ist der Kliniker heute mit
vielfdltigen Formen von Lungenabszessen konfrontiert, die
sich in Pathogenese, Risikofaktoren, Atiologie, Prognose und
Therapie von ,klassischen“ Lungenabszessen deutlich unter-
scheiden und auch unterschiedliche diagnostische Strategien
implizieren. Der Begriff des Lungenabszesses, mit dem allein
Abszesse als Aspirationsfolge bezeichnet werden, wird somit
der heutigen komplexen Situation nicht mehr gerecht.

Im Folgenden soll daher der Versuch gemacht werden, eine
Klassifikation der Lungenabszesse zu erstellen, die die ver-
schiedenen Formen der Lungenabszesse in einer klinisch
handlungsanleitenden Art zu differenzieren erlaubt.

Definition

Unter einem Lungenabszess sollen hier Einschmelzungshoh-
len jeder GroRe auf dem Boden von infektionsbedingten
Lungenparenchymnekrosen verstanden werden. Die Unter-
scheidung von ,nekrotisierender Pneumonie* von einer ,ab-
szedierenden“ Pneumonie durch das Kriterium der Abszess-
gréfBe (<2 cm) erscheint wenig hilfreich, vielmehr wird hier
von einem Kontinuum von nekrotisierender und einschmel-
zender Pneumonie ausgegangen [5].

Klassifikation von Lungenabszessen

Vorgeschlagen wird eine Einteilung in fiinf Gruppen

1. Die erste umfasst die Lungenabszesse durch Aspiration
und entspricht den ,klassischen“ Abszessen. Von besonde-
rer Bedeutung ist, dabei zu erkennen, dass bei diesen
implizit stets ambulant erworbene Abszesse des nicht
schwergradig immunsupprimierten Patienten gemeint
sind. Diese Kriterien sind heute jedoch aufgrund des
gewandelten Patientenguts nicht mehr selbstverstiandlich
und sollten ausdriicklich herausgestellt werden.

2. Eine zweite Gruppe wird reprdsentiert durch ambulant
erworbene Lungenabszesse, die nicht durch Aspiration
entstehen. Zu dieser gehoéren z.B. Lungenabszesse durch
Streptococcus pneumoniae, Rhodococcus equi oder Legio-
nella spp. Die Bedeutung einer Abgrenzung als eigener
Gruppe ergibt sich aus der Notwendigkeit einer spezifi-
schen antimikrobiellen Therapie. Innerhalb dieser Gruppe
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stellen hamatogene Abszesse eine Sondergruppe dar. Die
hdmatogene Streuung muss als solche erkannt werden und
erfordert ein gesondertes Therapiekonzept.

3. Sekunddre Abszessbildungen nach Bronchialobstruktionen
und Lungeninfarkten weisen im Erregerspektrum und
klinisch Ahnlichkeiten mit der ersten Gruppe auf, sollten
aber aufgrund der gesonderten Erfordernisse in Diagnostik
und Therapie der prddisponierenden Konditionen als eige-
ne Gruppe abgegrenzt werden.

4. Lungenabszesse bei schwergradig immunsupprimierten
Patienten stellen ebenfalls eine gesonderte Gruppe dar. Die
Risikofaktoren der Aspiration liegen hdufig nicht vor,
vielmehr entwickeln sich hier Abszesse entsprechend der
Art und dem Ausmall der Immundepletion. Innerhalb
dieser Gruppe sind zu unterscheiden:

a) Lungenabszesse bei AIDS

b) Lungenabszesse bei Neutropenie im Rahmen hdmato-
onkologischer Erkrankungen

c) Lungenabszesse bei solider Organtransplantation

5. Nosokomial erworbene Lungenabszesse weisen ein beson-
deres Erregerspektrum auf. In den meisten Fillen handelt
es sich um Aszesse unter Intubation und Beatmung.

Die Einschmelzung im Rahmen der Lungentuberkulose wird
iiblicherweise eher getrennt als tuberkuldse Kavitation ange-
sprochen, erfiillt jedoch das Definitionskriterium des Lungen-
abszesses. Aufgrund abnehmender Inzidenz und somit Er-
fahrung mit diesem Krankheitsbild sollte sie jedoch zumin-
dest immer erwogen werden.

Tab.1 fasst diese Gruppen und ihre pradisponierenden Kondi-
tionen zusammen.

Differenzialdiagnostische Abgrenzungen

Von infektiés bedingten Lungenabszessen miissen nichtinfek-
tidse Kavitationen sowie Pseudoabszesse durch Superinfek-
tionen praformierter Hohlen abgegrenzt werden.

Nichtinfektiése Kavitationen

Hierzu gehéren: die neoplatische Einschmelzung bei Bronchi-
alkarzinomen, besonders bei Plattenepithel-Bronchialkarzi-
nomen, die Einschmelzungen bei Autoimmunerkrankungen,
insbesonders bei M. Wegener, selten bei Rheumaknoten sowie
(ebenfalls sehr selten) die Sarkoidose.

Superinfektionen préformierter Héhlen

Zysten, Bullae, sakkuldre Bronchiektasen kénnen sich super-
infizieren und miissen von den Lungenabszessen abgegrenzt
werden. Sonderfille infizierter praiformierter Hohlen sind das
Aspergillom sowie die superinfizierte Hydatidenzyste.

Charakteristika infektioser Lungenabszesse
Ambulant erworbene Lungenabszesse bei Aspiration

Die typischen Risikofaktoren Bewusstseinstriibung, Schluck-
storung und Peridontitis/Gingivitis prddisponieren zu einer
Aspiration durch eine aerob-anaerobe Mischflora [1,6,7].
Exakte Angaben iiber die Haufigkeit einzelner Erreger sind
schwer zu treffen, da die meisten Arbeiten keine oder keine

Tab.1 Einteilung der Lungenabszesse und zugrunde liegende Pra-

dispositionen.
Abszesstyp

ambulant erworbene Lungen-
abszesse bei Aspiration

Ewig S, Schafer H

Pradispositionen

Bewusstseinstriibung
Alkoholismus

Epilepsie

i.v.-Drogenabusus
Schluckstérungen

Osophaguserkrankungen

neurologische Erkrankungen
Parodontitis/Gingivitis

ambulant erworbene Lungen-
abszesse ohne Aspiration

abhdngig vom Erreger

Sonderform: Furunkel
hdamatogene Lungenabszesse Trikuspidalklappen-Endokarditis
Leberabszesse

andere Streuherde

sekundére Lungenabszesse poststenotisch:
bronchiale Neoplasie
Fremdkorper
postnekrotisch:

Lungeninfarkt

Typ und Schwere der Immun-
depletion

Lungenabszesse bei schwerer
Immunsuppression
AIDS
solide Organ-TPN
Neutropenie bei hdmato-
onkologischen Erkrankungen
nosokomial erworbene Lungen-  Intubation und Beatmung
abszesse bei Aspiration

kavernése Lungentuberkulose Risikofaktoren der Tuberkulose

vollstindige Aufarbeitung der anaeroben Erreger durchge-
fithrt haben. Die am hdufigsten anzutreffenden Erreger sind
jedoch Viridans-Streptokokken (besonders Streptococcus mil-
leri), seltener Staphylococcus aureus, zusammen mit anaero-
ben Peptostreptokokken, Bacteroides spp. (B. melaninogeni-
cus/oralis, B. asacharolyticus, B. ureolyticus) und Fusobacte-
rium nucleatum. Meist finden sich eine Vielzahl von anaero-
ben Keimisolaten gleichzeitig, Isolate einzelner anaerober
Erreger stellen meist Fusobacterium spp. dar [7-11].

Diese Lungenabszesse weisen eine typische Klinik mit sub-
akutem Beginn, Thoraxschmerz, Halitose sowie Leukozytose
auf. Oft bestehen auch Hiamoptysen. Nicht selten sind kon-
sumptive Symptome (Andmie, Gewichtsverlust) im Rahmen
des prolongierten Krankheitsverlaufs vorhanden. Die Prog-
nose ist im Allgemeinen gut, 80-90% der Abszesse heilen
durch konservative Therapie aus. Faktoren, die mit einer
schlechteren Prognose einhergehen, umfassen hohes Lebens-
alter, prolongierte Symptomatik (>8 Wochen), groe Hohl-
rdume > 6 cm und multiple kleine Abszesse [7,12].

Ambulant erworbene Lungenabszesse ohne Aspiration

In diese Gruppe gehoren alle Patienten mit Lungenabszessen,

die

1. keine typischen Risikofaktoren der Aspiration aufweisen
und

2. in aeroben und anaeroben Kulturen valider Proben ledig-
lich einen aeroben bakteriellen oder einen fungalen Er-
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reger aufweisen oder ausschlieSlich einen serologischen
Erregernachweis haben.

Im Prinzip kann praktisch jeder bakterielle, virale oder
fungale Erreger abszedierende Pneumonien verursachen.
Hdufiger sind unter den aeroben Erregern jedoch involviert:
Streptococcus pneumoniae, Staphylococcus aureus, Klebsiella
pneumoniae sowie Pseudomonas aeruginosa [13]. Weniger
bekannt sind Lungenabszesse durch Legionella spp. und
Aspergillus spp. Lungenabszesse im Rahmen von Legionello-
sen sind wiederholt gut dokumentiert [14 - 16]. In einer Serie
lag die Haufigkeit der Abszessbildung im Rahmen der Legio-
nellose sogar bei 23%. Abszesse waren dabei unabhdngige
Pradiktoren eines tdédlichen Ausgangs [16]. Die Bedeutung
ihrer Erkennung liegt darin, dass (mit Ausnahme des Clinda-
mycins) alle {ibrigen Substanzen in der kalkulierten Therapie
der Lungenabszesse gegen Legionella spp. nicht wirksam sind.
Lungenabszesse durch Aspergillus spp. prdsentieren sich als
chronisch-nekrotisierende Aspergillose im Rahmen der so
genannten ,semiinvasiven Aspergillosen®. Sie reprdsentieren
keine Aspergillome, d.h. es handelt sich nicht um eine
Besiedlung in prdformierter Hohlenbildung, und es ist auch
keine schwere Immunsuppression erforderlich. Typisch sind
langsam progrediente, ansonsten therapierefraktire Infiltra-
tionen bzw. Kavitationen [17]. Selten kommen auch Rhodo-
coccus equi [18,19] sowie Pasteurella multocida [20] vor.

Hdmatogene Lungenabszesse entstehen auf dem Boden streu-
ender extrapulmonaler oder auch pulmonaler Foci. Typische
Beispiele sind die Lungenabszesse auf dem Boden einer
Trikuspidalklappen-Endokarditis bei i.v.-Drogenabusus [21]
oder bei Leberabszessen [22]. Beschrieben sind als Foci jedoch
auch z.B. Furunkel [23] oder Interventionen bei Lebermetas-
tasen [24].

Alle Mikroorganismen, die permanent in die Blutbahn kom-
men, stellen potenzielle Erreger hdmatogener Lungenabszesse
dar. Am hdufigsten beteiligt sind jedoch Streptococcus spp.
und Staphylococcus aureus [21,25,26]. Diagnostisch ist eine
Bronchoskopie hier nicht in jedem Falle notig, da stenostische
Prozesse nicht vorliegen.

Sekunddre Abszesse

Poststenotische Abszessbildungen entstehen am haufigsten
im Rahmen von Neoplasien, gelegentlich auch bei Fremd-
korperaspiration. Postnekrotische Abszesse entstehen gele-
gentlich nach Lungeninfarkt. Diese sekunddren Abszesse wei-
sen ein dhnliches Erregerspektrum wie aspirationsassoziierte
Abszesse auf [6].

Lungenabszesse bei AIDS

Lungenabszesse bei AIDS-Patienten weisen eine Reihe von
Besonderheiten auf [27]:

Unterschiede in der Pathogenese

Lungenabszesse entstehen hier im Finalstadium der Er-
krankung bei schwerer Immundepletion mit CD4-Zellzahlen
<50/ul. Ursdchlich liegt weniger eine Aspiration, sondern
vielmehr eine schleichende Invasion und nekrotisierende
Infektion von bakteriellen Kolonisationserregern, Pneumocys-
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Abb. 1 Algorithmus der Zuordnung infektioser Lungenabszesse. Die
wesentlichen klinischen Kriterien umfassen den Ort des Erwerbs, den
Immunstatus, das Vorliegen von Risikofaktoren fiir eine Aspiration.
Ggf. muss ein sekundarer Abszess oder eine Tuberkulose aus-
geschlossen werden. LA = Lungenabszess

tis carinii und Pilzen im Rahmen des Verlustes der immunolo-
gischen Kontrolle vor. Entsprechend sind die typischen Risi-
kofaktoren wie Bewusstseinstriibung, Alkoholismus oder Pe-
ridontitis oder Gingivitis nur selten anzutreffen. Vielmehr
findet sich hdufig eine Vorgeschichte pulmonaler Infektionen
und anderer HIV-assoziierter Infektionen.

Unterschiede in der Atiologie

Fiithrend sind bakterielle Erreger, darunter besonders Pseudo-
monas aeruginosa, gefolgt von Klebsiella pneumoniae, Strep-
tococcus pneumoniae und Staphylococcus aureus. Streptokok-
ken der Viridans-Gruppe treten demgegeniiber zuriick. Unter
den opportunistischen Erregern finden sich gehduft Pneumo-
cystis carinii und Pilze. Mykotische Abszesse durch Aspergil-
lus spp. treten bevorzugt unter zusdtzlicher Neutropenie auf.
Seltene Erreger sind Rhodococcus equi, Salmonella spp.,
Legionella spp. und Mycobacterium avium/intracellulare
(MAI) [28-37].

Kavitationen sind im Stadium der finalen Immundepletion
praktisch nie durch M. tuberculosis bedingt.

Tab. 2 fasst die Atiologien bei Patienten mit AIDS zusammen.

Unterschiede im Verlauf und in der Prognose

Abszesse bei AIDS-Patienten weisen eine ausgesprochene
Rezidivneigung in bis zu einem Drittel der Fdlle auf. Dies gilt
insbesondere fiir solche durch P. aeruginosa. Die Letalitdt ist
hoch und betragt ca. 20% [33-37].

Lungenabszesse bei Neutropenie

Die Atiologie der Lungenabszesse bei Neutropenie hingt vom
Verhaltnis der Dauer der Neutropenie und dem Zeitpunkt des
Auftretens der pulmonalen Infektion zusammen. Bei lang
andauernder Neutropenie (>7 Tage) bzw. spatem Zeitpunkt
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Tab. 2 Ursachen von Lungenabszessen bei Patienten mit AIDS
(nach[27])

Erreger, n = 40 Patienten, n = 31
n %

bakterielle Erreger 65
Pseudomonas aeruginosa
Streptococcus pneumoniae
Klebsiella pneumoniae

Streptococcus viridans
Streptococcus milleri
Haemophilus influenzae

1
6
5
Staphylococcus aureus 4
2
1
1
Proteus mirabilis 1

5

Pneumocystis carinii

mykotische Erreger
Aspergillus spp. 3
Cryptococcus neoformans 1

gemischte Atiologie 16
kein Erregernachweis 10

des Auftretens der Infektion (> 10 Tage) ist das Risiko einer
Pilzpneumonie sehr hoch [38,39]. Abszesse sind dann primar
fungaler Atiologie. Insbesonders Aspergillus spp. sind hier
fiihrend. Unter den bakteriellen Erreger sind erneut Staphy-
lococcus aureus, Pseudomonas aeruginosa, selten auch Rho-
dococcus equi [19] von Bedeutung.

Lungenabszesse bei solider Organtransplantation

Diese treten nur sporadisch auf. Das Erregerspektrum sowie
die Prognose hingen vom jeweiligen Immunstatus bzw. der
jeweiligen Episode nach Transplantation ab. Bei Neutropenie
bzw. in der ersten Episode post Transplantation (bis zum 28.
Tag) treten bevorzugt bakterielle und fungale Erreger auf, in
der zweiten und dritten ndhert sich das Erregerspektrum
aufgrund des iiberwiegenden T-Zelldefekts demjenigen bei
AIDS an. Auch in dieser Gruppe ist u.a. an Legionella spp. zu
denken [15,17,40].

Nosokomial erworbene Lungenabszesse

Diese Form der Lungenabszesse ist relativ selten. Es handelt
sich praktisch immer um Fdlle unter Intubation und Beat-
mung. Auch hier diirfte pathogenetisch der Aspiration eine
grofle Bedeutung zukommen. Unter den Erregern einer noso-
komialen Beatmungspneumonie haben Staphylococcus au-
reus, Pseudomonas aeruginosa und Klebsiella spp. das héchs-
te Potenzial zur Abszessbildung. Abszesse z.B. bei nosokomia-
len Pseudomonas-aeruginosa-Pneumonien sind immerhin in
bis zu 23% der Fille beschrieben worden [41]. Welche Rolle
die Anaerobier als Kopathogene oder als alleinige Erreger der
nosokomialen Lungenabszesse spielen, ist nicht gut unter-
sucht [42,43]. Die Prognose ist aulRerordentlich ernst.

Ewig S, Schafer H

a1

Abb. 2 Lungenabszess bei ambulant erworbener Pneumonie durch
Streptococcus pneumoniae. Réntgen-Thorax im p.-a.-Strahlengang:
Abszesshohle mit Luftsichel in S3 rechts.

Differenzialdiagnostisches Vorgehen

Im Rahmen der differenzialdiagnostischen Zuordnung eines
ambulant erworbenen Lungenabszesses ist zundchst der
Immunstatus des Patienten zu kldren. Handelt es sich um
einen nicht schwergradig immunsupprimierten Patienten, ist
nach klassischen Risikofaktoren fiir einen Lungenabszess als
Aspirationsfolge zu fahnden. Dabei kann auch das Vorliegen
der typischen Halithose diagnostisch wegweisend sein.

Immunkompetente Patienten ohne Risikofaktoren fiir eine
Aspiration sollten stets Anlass zu einer sorgfaltigen Evalua-
tion des Vorliegens aerober Erreger geben. Unter diesen ist die
Legionellose eine wichtige Differenzialdiagnose, die durch
Antigentest bzw. Serologie abgekldrt werden sollte. Wichtig
ist auch die Fahndung nach hamatogenen Streuquellen. Insbe-
sonders das Vorliegen multipler Abszesse muss immer Anlass
zur Suche nach himatogenen Streuherden geben. Himatoge-
ne Abszesse konnen durch Beachtung der entsprechenden
Risikofaktoren, ggf. auch durch Echokardiographie oder Sono-
graphie des Abdomens aufgedeckt werden. Die kaverndse
Lungentuberkulose weist eine Reihe typischer Charakteristika
auf, so dass sie meist zu diesem Zeitpunkt bereits nicht mehr
Gegenstand der Differenzialdiagnose ist; bis zur Identifikation
der Atiologie sollte sie jedoch nicht aus den Augen verloren
werden.

Bei ambulant erworbenen Abszessen sollten in der Regel
unabhdngig vom Vorliegen eines Aspirationsrisikos sekundare
poststenostische Abszesse durch Bronchoskopie, ggf. zusdtz-
lich durch CT des Thorax abgegrenzt werden. AufBerdem
erlaubt bei bakteriellen Abszessen die Bronchoskopie die
Beurteilung, ob eine freie Drainage iiber einen Ableitungs-
bronchus gegeben ist sowie eine umfassende Bronchialtoi-
lette. Im Falle einer fehlenden Spontandrainage kann auch
bronchoskopisch ein Katheter zur Drainage eingelegt werden.
Bei hdmatogen entstandenen Abszessen kann sich die diag-
nostische Bronchoskopie eriibrigen.
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Abb. 3 Lungenabszess bei ambulant erworbener Pneumonie durch
Streptococcus pneumoniae. Darstellung des Abszesses in der CT.
Ausdehnung 7,5 % 4,7 cm.
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Abb. 4 Lungenabszess bei ambulant erworbener Pneumonie durch
Streptococcus pneumoniae. Rontgen-Thorax im p.-a.-Strahlengang:
nach 5 Wochen antimikrobieller Therapie nur noch residuale Veran-
derungen.

Bei Abszessen schwergradig immunsupprimierter Patienten
bestimmt der Typ und das Ausmafl des Immundefekts die
wahrscheinlichste Ursache. Nosokomiale Lungenabszesse be-
reiten in der Regel keine diagnostischen Schwierigkeiten.

Diese Zuordnung der Abszesse nach einfachen klinischen
Kriterien findet sich in Abb.1 zusammengefasst.

An diesem Punkt eréffnen die Ergebnisse der Bronchoskopie
meist eine weitere Differenzialdiagnose. Bei immunkompe-
tenten Patienten wird die bronchoskopische Gewinnung einer
geschiitzten Biirste (PSB), eines Bronchialaspirats sowie eines
Abstrichs zur Zytologie, ggf. auch einer Histologie angestrebt.
Die geschiitzte Biirste sollte auf aerobe und anaerobe Erreger
untersucht werden, das Bronchialaspirat auf Mykobakterien
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sowie der Abstrich auf Tumorzellen. Erganzend sollten Blut-
kulturen abgenommen werden. Im Falle eines Zweifels an
einer infektidsen Genese sollten antizytoplasmatische Anti-
korper (c- und p-ANCA) zum Ausschluss eines M. Wegener
bestimmt werden. Bei Risikopersonen ist ggf. eine Echinokok-
ken-Serologie zu bestimmen.

Bei immunsupprimierten Patienten ist die Gewinnung einer

BAL zu bevorzugen, da hier

1. opportunistische Erreger identifiziert werden miissen, und

2. im Falle einer Thrombopenie (<50 x 10°/ml) das Blutungs-
risiko einer PSB erhoht ist.

Alternativ kann perkutan unter sonographischer oder CT-
Kontrolle der Abszess diagnostisch punktiert werden. Dieser
Eingriff ist jedoch deutlich invasiver, mit einer relativ hohen
Komplikationsrate belastet und entbindet nicht von der Not-
wendigkeit einer Bronchoskopie.

Die Anfertigung einer CT des Thorax wird stets empfohlen,
um die Lokalisation und die Grofe der Abszesse sowie ihre
Nahe zur Pleura beurteilen zu kénnen. Durch die CT kann
auch das Vorliegen multipler kleiner(er) Abszesse dargestellt
werden. Multiple konfluierende, irreguldr begrenzte Abszesse
sollten an eine chronisch-nekrotisierende Aspergillose den-
ken lassen.

Tab. 3 fasst die diagnostischen Empfehlungen fiir die einzel-
nen Typen der Lungenabszesse zusammen.

Therapie

Die hier vorgeschlagene Klassifikation der Lungenabszesse

erweist sich auch fiir die Therapie als wegweisend. In der

Differenzialtherapie sind folgende Unterscheidungen zu be-

achten:

1. Ambulant erworbene Lungenabszesse mit Aspiration:
Diese Abszesse erfordern eine addquate Drainage sowie
antimikrobielle Therapie. Die spontane Drainage iiber
einen Ableitungsbronchus kann durch physiotherapeuti-
sche MaBnahmen befdrdert werden. Ist diese nicht gege-
ben, kann sie durch wiederholte bronchoskopische Absau-
gung, bronchoskopische Drainage [44-46] oder perkutane
Drainage [47-49] sichergestellt werden. Die antimikro-
bielle Therapie sollte gegen die Erreger der aspirations-
assoziierten Lungenabszesse wirksam sein. Hierzu haben
sich folgende Kombinationstherapien bewdhrt [50-53]:

- Aminopenicillin/B-Laktamasehemmer (3 x 1,5 g bis 3 g)

- Clindamycin (3x600g) plus Cephalosporin der 2. Ge-
neration.

Die chirurgische Therapie hat nur noch zwei Indikationen:

die chirurgische Sanierung von Komplikationen (pulmo-

nale Blutung, Empyem durch Fistelbildung, konservativ

nicht beherrschbare Sepsis) und die Entfernung grofSer,

unter konservativer Therapie nicht schlieRender Resthoh-

len [5-7].

2. Ambulant erworbene Lungenabszesse ohne Aspiration:
Eine Drainage muss in gleicher Weise wie bei Aspirations-
assoziierten Abszessen bei allen pyogenen bakteriellen
Erregern sichergestellt werden. Einige andere Erreger wie
z.B. Aspergillus spp. bei semiinvasiven Aspergillosen be-
diirfen keiner Drainagetherapie. Dies gilt auch fiir kleine,
hdmatogen entstandene Lungenabszesse. Die antimikro-
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Tab.3 Diagnostik der Lungenabszesse entsprechend vorliegendem Typus.

Abszesstyp Bronchoskopie
ambulant erworbene Lungenabszesse +

bei Aspiration

ambulant erworbene Lungenabszesse +

ohne Aspiration
Sonderform: hdmatogene Lungenabszesse -

sekundére Lungenabszesse +
Lungenabszesse bei schwerer Immun- +
suppression

nosokomial erworbene Lungenabszesse +
bei Aspiration

kavernése Lungentuberkulose (+)
DD Superinfektionen (+)
DD nichtinfektiose Abszesse +

Mikrobiologie Zyto-[Histologie CT des Thorax

PSB, Blutkultur + ¥
PSB, Blutkultur, + +
Antigentests,

Blutkultur, Serologie - +
PSB, Blutkultur + +
BAL, Blutkultur + +
PSB, Blutkultur - ¥
Sputum, (BAL) (+) +)
PSB, Serologie (+) +
+ ggf. RF, ANCA + +

PSB = protected specimen brush (geschiitzte Biirste); RF = Rheumafaktor, ANCA = antizytoplasmatische Antikorper; + = in jedem Fall durchzufiihren; (+) = durch-

zufiihren falls Diagnose anders noch nicht gesichert

bielle Therapie richtet sich jeweils nach dem zugrunde
liegenden Erreger. Bei himatogenen Abszessen ist zusatz-
lich zur antimikrobiellen Therapie die Sanierung des Streu-
herdes von hdchster Bedeutung. Abb.2-4 zeigen einen
groBen Abszess bei Pneumokokken-Pneumonie im Verlauf.

3. Sekunddre Lungenabszesse: Bei poststenotischen Lungen-
abszessen ist die Beseitigung des stenosierenden Prozesses
von groBer Bedeutung. Entsprechend kann der chirurgi-
schen Therapie (je nach Histologie, Allgemeinzustand des
Patienten sowie Prognose) hohe Prioritdt zukommen.

4. Lungenabszesse bei Immunsuppression: Die Sicherstellung
einer Drainage ist nur bei Lungenabszessen durch pyogene
bakterielle Erreger erforderlich. Aufgrund des breiten Er-
regerspektrums ist die gezielte antimikrobielle Therapie
entsprechend Erregernachweis von groRRer Bedeutung.
Wichtig ist aufgrund der Rezidivneigung auch die Ein-
haltung langer Behandlungszeiten.

5. Nosokomiale Lungenabszesse: Fiir die Drainagetherapie
gelten die unter 1. dargestellten Grundsdtze. Das Erreger-
spektrum unterscheidet sich jedoch von dieser Population
deutlich, so dass folgende initiale kalkulierte antimikro-
bielle Therapie vorgeschlagen wird:

- Piperacillin/Tazobactam (3 x 4,5 g), oder

- Carbapenem (Imipenem/Cilastatin oder Meropenem, je-
weils 3x1g).

Diese kalkulierte Monotherapie muss ggf. entsprechend

Erregernachweis modifiziert werden.

Fazit

Die systematische Klassifizierung infektiés bedingter Ab-
szesse macht die groRe Vielfalt moglicher Ursachen der
Lungenabszesse bewusst. Gleichzeitig gibt sie dem Kliniker
einige einfache klinische Kriterien in die Hand, die eine rasche
diagnostische Zuordnung und somit eine antimikrobielle
Differenzialtherapie erlauben. Die herkémmliche Beschrdn-
kung des Begriffs ,Lungenabszess“ auf aspirationsassoziierte
Abszesse ist daher zu verlassen.
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