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Der konkrete Fall
CME-Beitrag CME-Beitrag Der örtlich und zeitlich orientierte 63-jäh-
rige Patient wurde uns von einem nieder-
gelassenen Pneumologen zugewiesen. Er
klagte über eine seit ca. 5–6 Jahren lang-
sam zunehmende belastungsabhängige
Dyspnoe. Seit seiner Jugendzeit hat er täg-
lich etwa eine Packung Zigaretten geraucht,
sodass sich eine kumulative Zigaretten-
menge von > 40 pack years errechnete. Sei-
tens seines Berufes sei er nie einer wesent-
lichen Staubexposition ausgesetzt gewe-
sen. Seit den letzten Wochen hatte die Dys-
pnoe jedoch deutlich an Schwere zuge-
nommen, sodass die kleinste Anstrengung,
z.B. Zähneputzen oder der Gang zur Toilet-
te, zur Belastung geworden seien. Zudem
würde Husten und meist klarer, gelegent-
lich aber auch eitriger Auswurf bestehen.

Klinischer Befund: Der übergewichtige
Patient (Größe 174 cm, Gewicht 93 kg)
wies eine Lippenzyanose auf, die Auskul-
tation des Thorax erbrachte ein leises
Atemgeräusch und leise Herztöne. Der
Klopfschall war über beiden Lungen hy-
personor, und es bestanden diskrete Knö-
chel- und prätibiale Ödeme.

Diagnostik: In der a.p. Röntgenaufnahme
ließ sich eine dekompensierte Herzinsuffi-
zienz als Ursache für die geklagte Dyspnoe
ausschließen. Die Rarefizierung der Lun-
gengefäße und die tiefstehenden Zwerch-
felle wiesen auf eine deutliche Überblä-
hung hin, wie sie für ein Lungenemphysem
typisch ist. Die Lungenfunktion zeigte eine
schwergradige, unter inhalativer Gabe ei-
nes kurzwirksamen β2-Rezeptoragonisten
und eines Parasympatholytikums (Ipratro-
piumbromid) nicht wesentlich beeinfluss-
bare (FEV1: < 15%, < 150 ml) Atemwegs-
obstruktion. Der in der Flussvolumenkur-
ve sichtbare Knick im exspiratorischen
Schenkel wies auf einen Bronchiolenkol-

laps hin, wie er für ein Emphysem typisch
ist. In der Bodyplethysmographie stellte
sich in der Druckvolumenkurve die typi-
sche Keulenform, wie bei einer Atemwegs-
obstruktion dar. Die kapillär gemessene
Blutgasanalyse belegte eine respiratorische
Globalinsuffizienz (PO2 45 mmHg, PCO2 56
mmHg), an die sich der wache Patient of-
fenbar adaptiert hatte. Ergänzend wurde
eine Computertomographie der Lunge an-
gefertigt, die keinen Zweifel an dem ausge-
prägten klein- bis mittelgradig ausgepräg-
ten, ubiquitär in beiden Lungenhälften vor-
handenen Emphysem ließ.

Therapie: Die initiale Therapie bestand in
der zunächst hochdosiert intravenös appli-
zierten Theophyllin- und Glukokortikoste-
roid-Gabe, die nach 14 Tagen abgeschlos-
sen wurde. Zusätzlich erhielt der Patient
inhalativ kurzwirksame β2-Agonisten bei
Bedarf, einen langwirksamen β2-Agonis-
ten, Ipratropiumbromid und Steroide als
Dauermedikation. Die Effektivität der in-
halativen Steroidmedikation wird nach
Entlassung aus der stationären Betreuung
nach ca. 1/4 Jahr kontrolliert und die Steroi-
dindikation entsprechend angepasst. Phy-
siotherapeutische Maßnahmen zur Opti-
mierung der Atemtechnik, Schulungen
zum Erlernen der Ursachen und des Um-
gangs mit der Erkrankung, Anleitung zur
korrekten Anwendung der inhalativen Me-
dikation und Raucherentwöhnungsmaß-
nahmen ergänzten die Pharmakotherapie.

Diskussion: Der Patient litt an einem aus-
geprägten Lungenemphysem und einer
schwergradigen nicht-reversiblen Atem-
wegsobstruktion. In den allermeisten Fäl-
len lässt sich die COPD klinisch, durch die
Lungenfunktion und die Blutgasanalyse dia-
gnostizieren, sodass die bildgebenden Ver-
fahren einschließlich des CT-Thorax oder
der Echokardiographie nur in Zweifelsfäl-

len zur Abklärung der Differentialdiagnosen
oder zur Quantifizierung von Sekundär-
komplikationen (z.B. Rechtsherzinsuffizi-
enz, wie bei unserem Patienten klinisch an-
gedeutet) indiziert sind. Die Ursache dieses
Befundes liegt ausschließlich in dem ausge-
prägten jahrzehntelangen Nikotinabusus.
Der Patient bot einen typischen klinischen
Verlauf, da a) die COPD nicht zuletzt auch
aufgrund des ausgeprägten CT-morphologi-
schen Befundes sicher länger als die geklag-
ten 5–6 Jahre bestanden haben dürfte, b)
die Patienten oft über Jahre bis Jahrzehnte
ihre Beschwerden negieren, und c) die Er-
krankung in der Regel über lange Zeiträume
schleichend verläuft und sich die Patienten
an diesen Verlauf adaptieren.

Die Pharmakotherapie hat bei solchen Fäl-
len nur eine begrenzte Wirkung, da sich die
Lungenfunktion im Gegensatz zum Asthma
bronchiale durch die lange Erkrankungs-
dauer und Expositionszeit nur schwer be-
einflussen und die Exazerbationsraten nur
unzureichend reduzieren lassen. Die dem
Patienten zusätzlich offerierte Sauerstoff-
langzeittherapie wird, eine O2-Gabe von >
16h/Tag vorausgesetzt, sein Mortaliätsrisiko
senken. Als weitere konservative Therapie-
maßnahme kämen noch nicht-invasive Be-
atmungsformen in Frage, deren Langzeitef-
fekt auf Morbidität und Mortalität allerdings
derzeit noch nicht abschließend beurteilbar
sind. Ergänzend dazu werden rehabilitative
Maßnahmen, Impfungen (Influenza, Pneu-
mokokken), Optimierung des Ernährungs-
status, da Untergewicht mit einer erhöhten
Mortalität bei COPD assoziiert ist (betrifft
nicht den hier vorgestellten Fall), und insbe-
sondere die vollständige Einschränkung des
Zigarettenabusus empfohlen.

Prof. Dr. med. Adrian Gillissen
Leipzig
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