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m vorliegenden Kapitel, das sich in acht iiberge-

ordnete Abschnitte untergliedert, wird zunéchst
Grundlegendes hinsichtlich Atiologie, Pathophysio-
logie und radiologischer Symptomatik zum kom-
plexen Krankheitsbild der Pneumonie erldutert und
zusammengefasst. Danach wird systematisch die
Terminologie radiologischer Befundmuster erldu-
tert, die Rolle radiologischer Verfahren in Primér-
und Verlaufsdiagnostik typischer und sog. atypi-
scher Pneumonien wird beschrieben. Anschlieflend
werden fiir alle Pneumonie-Erregergruppen neben
wesentlichen Einzelheiten zu Mikrobiologie, Patho-
logie, Epidemiologie und klinischen Manifestatio-
nen die morphologischen Kriterien der Darstellung
in der Projektionsradiographie wie in den verschie-
denen Schnittbildverfahren beschrieben. Die sinn-
volle Reihenfolge weiterfithrender Diagnostik bei
komplexen und/oder chronifizierenden Verldufen
wird besprochen.

7.1
Allgemeine Grundlagen

m Definition. Der Begriff Pneumonie umfasst die
Gesamtheit entziindlicher Reaktionen der Lunge auf
exogene oder endogene Noxen. Entziindungsreak-
tionen der Lunge werden durch zahlreiche sehr un-
terschiedliche Substanzen verursacht, dabei kann die
entziindliche Reaktion der Lunge fokal oder generali-
siert erfolgen.

m Atiologie. Pneumonien werden meist eingeteilt
nach dem Grundprinzip der Atiologie. Dabei werden
Erreger-assoziierte (durch Bakterien, Viren, Pilze,
Protozoen und Parasiten) unterschieden von nicht-
Erreger-assoziierten Pneumonien durch

e exogene Noxen, z.B.
v physikalische (z.B. ionisierende Strahlung,
Temperatur),
v chemische (z.B. Reizgase, O;, alveolartoxische
Substanzen, Medikamente, fibrogene Stdube),
v hyperergisch wirkende Substanzen (Pollen, Ei-
weifle etc.) und



208

KAPITEL7 Pneumonien

e endogene Noxen wie
v immunologisch oder toxisch wirkende Proteine
oder Botenstoffe (z.B.immunologisch wirksame
Proteine wie C-reaktives-Protein).

7.1.1
Pathophysiologie des Entziindungsprozesses

Die gesunde Lunge antwortet auf Noxen mit einer
Vielzahl, bis heute nur zum Teil bekannten humoral
und zelluldr vermittelten korpereigenen Abwehrreak-
tionen. Dabei kommt es zur Aktivierung von kom-
plexen, héufig in Kaskaden ablaufenden Prozessen,
bei denen zahlreiche sehr unterschiedlich struktu-
rierte Stoffe (biogene Mediatorstoffe) freigesetzt wer-
den. Die Reaktionen konnen akut, subakut oder
chronisch ablaufen. Die Wirkung der in der Lunge
freigesetzten Mediatorstoffe kann fokal sein oder die
gesamte Lunge betreffen. Auch die verschiedenen
Kompartimente der Lunge, wie Alveolen, Intersti-
tium und Gefdfle konnen betroffen sein. Biogene
Mediatorstoffe fithren unter anderem zu einer Steige-
rung der Kapillarpermeabilitit und damit zu einem
perivaskuldren interstitiellen Odem. Die Gesamt-
heit der entziindlichen Reaktionen des Lungenparen-
chyms, die korrekter als Pneumonitis bezeichnet
werden, entstehen somit formalpathologisch gesehen
durch Reaktionen des Organismus auf

e Eiweiflstrukturen der Erregeroberfliche, die eine
Immunreaktion auslésen,

e von Erregern freigesetzte toxische Substanzen
und

e aufkoérpereigene Mediatorstoffe, die bei einer Ent-
ziindungsreaktion freigesetzt werden.

m Infektionsvorgang. Voraussetzung fiir das Entste-
hen und die Ausbreitung einer Pneumonie ist die
Adhédrenz pneumotroper Keime im Lungenparen-
chym, ihre Kolonisation und Invasion sowie die
Toxinproduktion und die Ausschaltung der kérper-
eigenen Infektabwehr.

Das Adhdrenzphidnomen beruht auf einer fiir je-
den Erreger charakteristischen Eiweif3struktur der
Oberfldche oder Kapsel. Hdufig sind es die bakterien-
eigenen Toxine, die die Alveolardeckzellen schédi-
gen, so dass es zur Adhdrenz des Erregers kommt.
Andere Mechanismen sind Schddigungen der Alveo-
larmembran durch vorausgegangene Virusinfekte
oder sonstige Lungen- oder Allgemeinerkrankungen
(z.B. Stoffwechselerkrankungen wie Diabetes mel-
litus). Die Adhirenz des Bakteriums an der Alveolar-
oberfliche wird als Voraussetzung fiir die intra-
alveoldre Vermehrung der Erreger angesehen. Sie
erdffnet die Moglichkeit, die pulmonale Oberfldche

zu durchbrechen und in das tiefere bronchovaskuldre
Kompartiment einzudringen.

Urséchlich fiir die Pneumonitis ist die immuno-
logische Reaktion oder die Toxinwirkung des Erre-
gers. Die wichtigsten an der Entziindungsreaktion
beteiligten Mechanismen sind in der nachfolgenden
Ubersicht zusammengefasst (Morgenroth et al. 1983).

An der Entziindungsreaktion beteiligte Mechanismen
o Spezifische Abwehr
v Immunglobuline (insbesondere IgA und IgG)
v Spezifische reagible T-Lymphozyten
v Effektorsysteme des Immunsystems
(Komplement-Properdin-System)
v Alveolarmakrophagen
o Unspezifische Abwehr
v Surfactant
v Unspezifische Mediatoren der Entziindung
v Polymorphkernige Granulozyten
v Unspezifische bakterizide und bakteriostatische Serum-
bestandteile

Fiir die Lunge sind folgende Besonderheiten im Ent-
ziindungsablauf zu beachten. Die Erregerausbrei-
tung, die humoralen und zelluldren Entziindungsvor-
giange finden in den meisten Organen im Interstitium
statt. Bei der Lunge ist das Interstitium lediglich ein
virtueller Raum, da Alveolarmembran und Kapillar-
membran zum Teil verschmolzen sind. Der Entziin-
dungsprozess findet daher primér nicht im Intersti-
tium, sondern in der Alveole statt. Die toxinbedingte
Steigerung der Kapillarpermeabilitét verursacht eine
Diffusion von Fliissigkeit und Eiweif3 in den Alveo-
larraum. Entziindungszellen migrieren aktiv aus den
Kapillaren in den Alveolarraum. Bei einer akuten pul-
monalen Entziindung sind in kurzer Zeit die Alveo-
len mit Odem, Erythrozyten und Entziindungszellen
prall gefiillt. Nur bei wenigen Erregern, beispielsweise
Pneumocystis carinii oder bei Viren sind primér In-
terstitium und Kapillargefifle betroffen. Auch bei
subakutem oder chronischem Verlauf ist das Inter-
stitium stets an der Entziindungsreaktion beteiligt.
Daraus ergibt sich die gebrauchliche formalpatho-
logische Einteilung der Pneumonien.

7.1.2
Formale Pathologie

Alveoldre Pneumonie

Der Begriff alveoldre Pneumonie bezeichnet die vor-
wiegende oder ausschlief3liche Beteiligung des respi-
ratorischen Raums der Lunge (Alveolarraum ein-
schlief3lich Ductus alveolares und Bronchioli termi-
nales) am Entziindungsprozess. Aufgrund der dif-
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ferenten Ausbreitungswege unterscheidet man zwei
Formen, die Alveolarraumpneumonie und die Bron-
chopneumonie. Die Alveolarraumpneumonie, die sich
zundchst an anatomischen septalen Grenzen orien-
tiert, ist im englischen Sprachraum korrekt mit dem
Begriff ,airspace filling pneumonia“ belegt. Im deut-
schen Sprachraum wird sie nicht ganz zutreffend als
segmentale oder lobdre Pneumonie bezeichnet, sind

Abb. 7.1a-c.

Bakterielle Pneumonie. a Schematische Darstellung der bak-
teriellen Besiedlung einer Alveolarzelle. I Im Bereich eines
Surfactantdefektes (!) haben sich Bakterien angesiedelt.

2 In den Blutgefdflen kommt es bereits zur Ansammlung von
Granulozyten mit beginnender Auswanderung (Aus Morgen-
roth 1983). b Stadium der roten Hepatisation: dreidimen-
sionale Rekonstruktion des Lungengewebes mit Fibrinaus-
scheidung in das Alveolarlumen dazwischen zahlreiche
Erythrozyten. I Pneumozyt I, 2 Pneumozyt II, 3 Interstitium
mit Alveolarkapillaren, 4 Leukozytenemigration in das
Alveolarlumen, 5 Fibringeriist im Alveolarraum.

(Aus Morgenroth 1983) ¢ Stadium der grauen Hepatisation:
Nach einer Dauer von 5-6 Tagen schliefit sich das Stadium
der Lyse an. Die eingewanderten Leukozyten sind aufgrund
ihrer enzymatischen Ausstattung in der Lage, das Fibrin des
alveoldren Exsudats aufzuldsen. Das verfliissigte Exsudat
wird iiber das Bronchialsystem als triiber Auswurf abgegeben
oder iiber das Lymphsystem resorbiert. I Pneumozyt I,

2 Pneumozyt II. (Aus Morgenroth 1983)

-
-<

doch die anatomischen Grenzen hiufig nicht durch
die Lappenspalten, sondern durch die Septen der
pulmonalen Lobuli vorgegeben. Die Bronchopneu-
monie folgt einer bronchokanalikuldren Ausbreitung
und hélt keine anatomischen Grenzen ein.

Alveolarraumpneumonie

Hierbei kommt es zur Erregerinvasion {iber Defekte
in der alveoldren Schutzschicht, der Surfactantober-
fliche (Abb. 7.1a). Es folgt eine Durchtrinkung der
Lunge mit eiweiflreicher Fliissigkeit, die massenhaft
Bakterien enthilt. Bei normaler Abwehrlage setzt
nach einigen Stunden die humorale Erregerabwehr
ein. Humorale Mediatorstoffe veranlassen auf chemo-
taktischem Weg das Einwandern von mononukle-
dren Entziindungszellen. Die durch Bakterientoxine
geschddigten Granulozyten, Lymphozyten, Mastzel-
len und Plasmazellen setzen ihrerseits zahlreiche
unterschiedliche Mediatorstoffe frei, die erneut Re-
aktionskaskaden auslosen konnen (Komplement-,
Properdin-, Surfactant-System). Aufgrund der be-
sonderen anatomischen Grundstruktur der Lunge
verbleibt nur ein geringer Teil der Odemfliissigkeit
im (rudimentdren) Interstitium. Das eiweif3- und
bakterienreiche Odem tritt rasch in den Alveolar-
raum iber, die Entziindungszellen migrieren aus
dem Interstitium in den Alveolarraum, die Aleveolar-
luft wird resorbiert, und es kommt zu einer Konsoli-
dierung des Lungenparenchyms. Durch die toxische
Schidigung der Kapillaren werden zugleich zahlrei-
che Erythrozyten in die Alveolen ausgeschwemmt,
wodurch die Lungenschnittfliche bei einer akuten
Pneumonie satt rotbraun ist (Stadium der roten
Hepatisation; Abb. 7.1b). Nach einigen Tagen werden
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Abb. 7.2a,b. Akute fibrinos-eitrige Bronchitis.a Schnitt durch
einen mittelstarken Bronchus. Die Bronchiallichtung ist mit
fibrinosem leukozytenreichem Schleim gefiillt. Unregelmiflige
Beliiftung des Lungenparenchyms als Vorldufer der Broncho-

die Erythrozyten ,abgerdaumt®. Es kommt zur Ge-
rinnung von eiweif$haltigen Serumbestandteilen und
zum Untergang der Entziindungszellen in den Alveo-
len. Die Schnittfliche wird schmutzig graubraun
(Stadium der grauen Hepatisation; Abb. 7.1¢). Die
betroffenen Lungenabschnitte sind in beiden Stadien
luftleer, volumenvermehrt und weichteilschwer. Die
betroffenen Lungenareale sind zwar perfundiert,
aber nicht ventiliert. Sind mehrere Lungenareale
befallen, kommt es nicht zuletzt wegen des Shunt-
volumens durch nicht oxigeniertes Blut zu einer
Hypoxie. Die respiratorischen Bronchiolen und Bron-
chien sind zunéchst lufthaltig, kénnen aber im Ver-
lauf der Erkrankung durch Schleim und eingedicktes
Sekret verstopfen. Haufigste Erreger dieser Pneumo-
nieform sind Streptococcus pneumoniae und Haemo-
philus influenzae.

Bronchopneumonie

Bei der Bronchopneumonie entwickelt sich die pul-
monale Infektion vorwiegend entlang dem broncho-
vaskuldren Biindel. Voraussetzung fiir das Entstehen
einer Bronchopneumonie ist die Adhdrenz der Erre-
ger auf der Bronchialschleimhaut. Dies ist nur bei
vorausgeganger Schiadigung moglich, da die Bron-
chialschleimhaut physiologischerweise von bakteri-
zidem Mukus iiberzogen ist. Bei préiexistenten Bron-
chialerkrankungen oder nach einer Virusinfektion
(vorwiegend RNS- oder Adenoviren) kénnen pneu-
motrope (auch fakultativ pneumotrope Keime) an-
wachsen und sich per continuitatem entlang der Luft-
wege bis in die Bronchioli respiratorii und die Alveo-
len ausbreiten. Bronchopneumonien werden durch

pneumonie. (Aus Morgenroth 1983) b Akute Bronchopneumo-
nie (Prof. Amthor, Rothenburg/Wiimme, Pathologisches Insti-
tut). Granulozytdre Infiltration der peribronchialen Alveolen.
Das alveoldre Interstitium ist nicht betroffen

eine Vielzahl meist sehr virulenter Erreger ausgelost.
Die Auffiillung der Bronchien mit Schleim und Zell-
triimmern fithrt zum klinischen Bild der purulenten
Bronchitis (Abb. 7.2). Frithzeitig kommt es zur Ver-
legung der kleinen Luftwege, von der nicht nur die
Bronchioli respiratorii, sondern - in unterschiedli-
chem Ausmaf} - auch die terminalen Bronchiolen, die
Ductus alveolares und die Alveolen betroffen sind.

Abb. 7.3. Bronchiektasen. Teils zylindrische, teils sackformige
Bronchiektasen im makroskopischen Bild eines Lungenschnit-
tes. (Aus Morgenroth 1983)
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Abb. 7.4.

BOOP/Bronchiolitis obliterans. Das
Epithel ist durch eine Odemansammlung
zwischen Epithel und Basalmembran von
der Wand abgehoben. Im Lumen des
Bronchiolus leukozytenhaltiges Exsudat
und pfropfartig angeordnetes, in das
Lumen vorgewachsenes Granulations-
gewebe. (Aus Morgenroth 1983)

Die Erregertoxine und die zelltoxischen biogenen
Mediatorstoffe, die beim Untergang mononukledrer
Zellen freigesetzt werden, fithren zu Nekrosen in der
Bronchialschleimhaut, den peripheren Luftwegen, den
Alveolen und im Interstitium um die Alveolen. Im
Gegensatz zur Alveolarraumpneumonie kommt es
bei der Abheilung der Bronchopneumonie stets zur
Defektheilung mit bindegewebigem Umbau, der so-
wohl die Alveolen wie das Interstitium und die Luft-
wege betrifft. Die peripheren Bronchien konnen im
Narbenstadium obliterieren. Dabei wird das nach-
geschaltete Lungengewebe atelektatisch oder - bei
Beliiftung tiber Cohn-Poren - emphysematés tiber-
blaht. Pathologisch-anatomisch findet sich im akuten
Stadium ein Nebeneinander von pneumonisch in-
filtrierten, beliifteten und iiberblihten Arealen. Die
Lunge ist volumenneutral oder dystelektatisch.

Betrifft die Entziindung zahlreiche Lobuli eines
Segmentes oder Lappens, findet sich ein {iberwie-
gend alveoléres Fiillungsbild. Die Bronchopneumo-
nie ist dann kaum von einer alveoldren Pneumonie
zu unterscheiden. Typische Folgezustinde der rezi-
divierenden Bronchopneumonie sind die deformie-
rende Bronchopathie oder Bronchiektasie mit umge-
bender pulmonaler Narbenbildung (Abb. 7.3).

Aufgrund des Entziindungsreizes kann es zum
Einsprossen von Fibroblasten in das Bronchiallumen
und spéter in das Alveolarlumen mit nachfolgender
bindegewebiger Obliteration des betroffenen Lungen-
abschnittes kommen. Eine obliterierende Bronchio-
litis mit organisierender Pneumonie wird als BOOP
bezeichnet (Abb. 7.4; Abschn. 7.1.5).

Interstitielle Pneumonie

Bei der interstitiellen Pneumonie ist zundchst (aus-
schliefllich oder iiberwiegend) das Interstitium be-
troffen. Sie wird typischerweise durch Viren oder

Pneumoncystis carinii hervorgerufen. Bei der Pneu-
moncystis-carinii-Pneumonie (PCP) liegen die Er-
reger im Interstitium und sind von eiweiflreicher
Fliissigkeit und Entziindungszellen umgeben. Das In-
terstitium ist so verdickt, dass es den Gasaustausch
behindert. In der Friithphase sind die Alveolardeck-
zellen kubisch deformiert, die Pneumozyten II behal-
ten zunichst ihre Funktion (Abb. 7.5). Die Alveole
wird von einer hyalinen Membran ausgekleidet,
bleibt aber zunichst beliiftet, da die Surfactantpro-
duktion erst in fortgeschrittenen Stadien zum Er-

Abb. 7.5. Akute interstitielle Pneumonie. I Pneumozyt I,
2 Pneumozyt II, 3 zusammen gelagertes Surfactantmaterial im
Alveolarraum, 4 Phagozytose durch einen Makrophagen, 5 al-
veolire Kapillaren, 6 interstitielles Infiltrat aus Lymphozyten,
Plasmazellen und Makrophagen, beginnende Neubildung kol-
lagener Fasern. (Aus Morgenroth 1983)
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Abb. 7.6. Fortgeschrittene Lungenfibrose, Endzustand einer
interstitiellen Pneumonie. I Pneumozyten II kubische Trans-
formation des Alevolarepithels, 2 Makrophagenansammlung
im Alveolarlumen, 3 interstitielle grobe Kollagenfaserbiindel,
4 Kapillarkollaps mit ausgeprigter Endothelverbreiterung.
(Aus Morgenroth 1983)

liegen kommt. Kommt es bei ausgepragter akuter
interstitieller Pneumonie zur Auffiillung des Alveo-
larraums, ist die Abgrenzung gegen eine Alveolar-
raumpneumonie nur noch histologisch maglich.
Bei subakutem oder chronischen Verlauf reichern
sich Lymphozyten im Interstitium an. Die zytotoxi-
sche Aktivitdt der freigesetzten Kinine fiithrt zur
Fibrose und bei Fortschreiten der Erkrankung zur
sekundédren pulmonalen Hypertonie (Abb. 7.6).

Mischformen

Mischformen bzw. Uberlappungen (teils erreger-,
teils stadienabhingig) von alveoldrer und broncho-
pneumonischer Pneumonie einerseits, alveoldrer
und interstitieller Pneumonie andererseits sind
héufig. Reinformen der einen oder anderen Mani-
festation sind eher selten. Dementsprechend ist es
oftmals weder histopathologisch noch rontgenmor-
phologisch moglich, eine genaue Differenzierung
vorzunehmen.

'm Pneumonien entwickeln sich im Al-
m veolarraum (alveolire Pneumonie)
oder im Interstitium der Lunge (interstitielle Pneu-
monien). Mischformen sind hdufig. Merkmale der
Alveolarraumpneumonie sind anatomisch geordne-
te, azindre, lobuldre, multilobulire, subsegmentale,
segmentale oder lobére Verschattungen. Zu den azi-
ndren Prozessen zdhlen dariiber hinaus auch unge-
ordnete bronchopneumonische Infiltrate.

Erreger alveolirer Pneumonien sind in erster
Linie Bakterien oder Pilze. Interstitielle Pneumonien
werden typischerweise durch Viren hervorgerufen.
Prototyp einer interstitiellen Pneumonie ist die
Pneumocystis-carinii-Pneumonie, eine typische ge-
mischtférmige Pneumonie ist die Mykoplasmen-
Pneumonie.

7.1.3
Infektionswege

Aerogen - bronchogen

Das Lungengewebe ist iiber den Tracheobronchial-
baum stidndig toxischen Substanzen und infektidsen
Keimen ausgesetzt. Inhalierte Partikel und toxische
Fremdstoffe mit einem Durchmesser >5 um errei-
chen die Alveolarregion nicht, sondern lagern sich im
Tracheobronchialbaum ab. Bei intakter Schleimhaut
treffen sie auf einen bakteriziden Schleimfilm, der
mit der mukoziliaren Clearance kontinuierlich oral-
wirts transportiert und expektoriert wird, so werden
die Partikel ,unschddlich“ gemacht. Dieser Abwehr-
mechanismus ist sehr effektiv: Die Alveolen sind im
Normalfall steril, obwohl stindiger Kontakt zur kon-
taminierten Auflenwelt besteht. Die meisten Erreger
sind zu grof}, um nach Tropfcheninfektion in aus-
reichender Zahl aerogen in die Alveolarregion ver-
schleppt zu werden. Erregerkondensate durch ein-
getrocknete Tropfchen (,,Droplets* oder ,,Nucleoli®)
hingegen erreichen die ungeschiitzten Ductus alveo-
lares und die Alveolen. Virulente Erreger finden hier
geeignete Anwachsbedingungen, kénnen sich rasch
vermehren und in das benachbarte Parenchym vor-
dringen.

Tracheobronchial deszendierend

Eine tracheobronchiale Erregerausbreitung kann
auch dadurch erfolgen, dass Keime des Nasen-Ra-
chen-Raums per continuitatem deszendieren. Dabei
ist der Ubergang zwischen aerogener Erregeraus-
breitung und Aspiration keimhaltigen Materials,
die insbesondere bei dlteren Menschen mit einge-
schrankter mukoziliarer Clearance eine Rolle spielt,
flieBend. Dartiber hinaus ist nach Perforation eines
bakteriell besiedelten Lymphknotens die tracheo-
bronchiale Erregerausbreitung in das periphere oder
zentrale Bronchialsystem méglich (Tuberkulose, aty-
pische Mykobakteriosen, Pilzinfektionen, gelegent-
lich auch Parasitosen, z.B. bei der Echinokokkose,
vgl. Abschn. 7.8.2).

Aspiration

Im Hinblick auf die Pathogenese sind drei Grup-
pen von aspirierten Fremdstoffen zu unterscheiden
(Ferlintz 1974):
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Al
Abb. 7.7 a-d. Toxische Lipidpneumonie nach versehentlicher
Aspiration von Petroleum. 46-jahriger Feuerspeier. a, b Ront-

genaufnahme: Dichte, annihernd dreieckige, alveoldre Ver-
schattung im Mittellappen sowie mehrere rundliche bis zu

e toxisch wirkende,

e durch Erreger kontaminierte und

e den Bronchialbaum obturierende Fremdsubstan-
zen.

Bei der Aspiration toxischer Substanzen kommt es pri-
mir zu einer Schidigung der Bronchialwand, selten
auch direkt zur Alveolarwandschiddigung. Diese er-
moglicht nicht nur den Eintritt pneumotroper Erre-
ger, sondern auch die Ansiedlung ubiquitér vorkom-
mender, fakultativ pneumotroper oder atypischer Er-
reger. Ein typisches Beispiel ist die in Abb. 7.7 doku-
mentierte Lipidpneumonie nach Petroleumaspiration.

Bei der Aspiration von mit Erregern kontaminier-
ten Fliissigkeiten ist die primar hohe Konzentration
der Erreger fiir das Entstehen einer Pneumonie ver-

3 cm grofle Verschattungen in S10 der linken Lunge. ¢, d In
der CT rechtsseitige parakardiale alveoldre Verschattung mit
Dichtewerten von -11 HE

antwortlich. Die korpereigenen Abwehrmechanis-
men werden ,iiberspielt, es kann zu einer fulmi-
nanten Pneumonie kommen (vgl. Abschn. 7.2.2; Abb.
7.46,7.47).

Die Kombination von toxischen und bakteriell
kontaminierten Fliissigkeiten ist besonders bedroh-
lich. Hierbei wird die primdre Abwehrbarriere durch
die toxische Substanz geschidigt, durch die Schleim-
hautldsionen koénnen die Erreger rasch in das pul-
monale Bindegewebe eindringen und sich dort ver-
mehren. Ein typisches Beispiel ist die 6sophageale
Refluxkrankheit. Diese hiufig &ltere Patienten be-
treffende Bronchopneumonie wird durch fakultativ
pneumotrope Bakterien hervorgerufen, die nor-
malerweise den Magen-Darm-Trakt besiedeln (vgl.
Abschn.7.2.1).
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Die Aspiration obturierender Fremdstoffe fiihrt
zur Atelektase und zur sekundéren poststenotischen
Pneumonie. In diesem Falle werden in der Regel
obligat pneumotrope, nur selten fakultativ pneumo-
trope Pneumonieerreger angetroffen.

Hamatogen

Voraussetzung fiir eine himatogene Infektion ist die
Bakteridmie in Form einer akuten Sepsis oder einer
chronischen Bakteridmie. Die Lunge ist primdres
Kapillarfilter, in dem pneumotrope und fakultativ
pneumotrope Erreger ausreichende ,,Nistbedingun-
gen* fiir eine Vermehrung finden. Typische Foci fiir
hédmatogen-metastatische Pneumonien sind priméire
pulmonale Infekte, die phlegmondse Tonsillitis, die
Endokarditis und akute Phlegmonen. Zwei Infek-
tionswege, die u.U. auch kombiniert vorkommen,
sind moglich:

= Miliare Infiltrate. Mit dem Blutstrom verteilte Erre-
ger verursachen aufgrund ihrer Toxinwirkung eine
zirkumskripte Schddigung des Endothels, {iber die
es zu vielen kleinen Lungeninfiltraten kommt. Dies
wird aufgrund der hirsekorndhnlichen Grofle der In-
filtrate (milium, Kolbenhirse) als miliare Aussaat be-
zeichnet (Abb. 7.8). Miliare Infiltrate bzw. Verschat-
tungsmuster sind typisch fiir die hdmatogene Streu-
ung bei der Tuberkulose (Abschn. 7.3.1), sie werden
aber auch bei Infektionen mit anderen Erregern, wie
Mykoplasmen (Abschn. 7.5.1), Viren (Abschn. 7.4.2)
und Pneumocystis carinii gefunden (Abschn. 7.6.4).

= Pneumonie nach septischer Lungenembolie. Werden
infizierte Thromben in das pulmonale Stromgebiet

Abb. 7.8a, b. Miliariformes Verschattungsmuster. Dissemi-
nierte, mikronoduldre im Lungenmantel auch konfluierende

abgeschwemmt, kommt es zu einer lokalen septi-
schen Pneumonie, die nicht unbedingt eine Infarkt-
pneumonie sein muss. Das betroffene perivaskulire
Lungengewebe wird per continuitatem von den im
Thrombus befindlichen, meist nur fakultativ pneu-
motropen Erregern besiedelt (Abb. 7.9). Pneumonien
durch infizierte Thromben fithren oft iiber rundli-
che, rasch nekrotisierende Infiltrate zum Lungen-
abszess oder einer Lungengangrin. Typische Quel-
len fiir primir infizierte Infarktpneumonien sind
chronische Ulzera bei Varikose, posttraumatische
Thrombosen bei offenen Frakturen und andere akute
bakterielle Infekte im Einzugsgebiet des Cava-Kreis-
laufs. Infizierte Infarktpneumonien verursachen
hiufig komplizierende Befunde wie Kavernen (An-
schluss an das Bronchialsystem), Himoptysen (An-
schluss an das zufiihrende Gefifl), Pleuraempyeme
oder einen Pyopneumothorax (Anschluss an den
Pleuraraum).

Lungeninfarkte mit ischdmischer Parenchym-
nekrose konnen sekundir bakteriell besiedelt wer-
den, zumeist durch die typischen pneumotropen Er-
reger (superinfizierte Infarktpneumonie). Typisches
pathomorphologisches Substrat ist ein keilférmiges
oder rundherdartiges Infiltrat mit Einschmelzungen
(Abb. 7.9,7.10).

Lymphogen

Pilze und andere vorwiegend fakultativ pneumo-
trope Erreger konnen sich entlang anatomisch pra-
formierter Lymphspalten in der Lunge ausbreiten
oder wie bei der Tuberkulose die Lymphbahnen be-
siedeln und iiber den Ductus thoracicus zur akuten
oder chronischen Septikdmie fithren (Abb. 7.11).

azindre Verschattungen, meist zentroazinir in zufilligen Ver-
teilung gelegen
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Abb.7.9a-c. Alveoldres Verschattungsmuster, anatomisch
geordnet, volumenvermehrt, pleurastindig. a Rechts in den
Segmenten S3 und S10 scharf begrenzte alveoldre, anatomisch
geordnete, volumenvermehrte pleurastidndige Verschattungen.
b Keilférmige subpleurale Infarktpneumonie im rechten Mit-
tellappen. ¢ Angio-CT: 6 cm langer, 1 cm dicker bandférmiger
Fiillungsdefekt in der Bifurkation der rechten und linken Pul-
monalarterie

Abb. 7.10a,b. Hohlraumbildung/Nekrosen. a Lungengangrin
bei Klebsiellen-Pneumonie: grofle irreguldr begrenzte Hohl-
raumbildung im pneumonisch infiltrierten, konsolidierten
Oberlappen. b Lungenabszess nach Pneumokokken-Pneumo-
nie: 1,5 cm grofle Hohle im konsolidierten Segment S5 des
Mittellappens mit positivem Bronchopneumogramm

Andere Infektionswege

Eine seltene Form der Erregerausbreitung ist die per
continuitatem aus dem Mediastinum in die angren-
zenden Lungenabschnitte. Voraussetzung ist eine ven-
trale Mediastinitis, wie sie beim Senkungsabszess aus
der Halsregion vorkommen kann. Hiufiger ist die
transpleurale Erregerausbreitung. Normalerweise ist
die Pleura eine wirksame Keimbarriere und nur sel-
ten findet sich beim priméren Pleuraempyem eine
sekundire Pneumonie. Bei chronischen Lungener-
krankungen kann die Pleura jedoch fiir Keime leich-
ter durchldssig werden, so dass sich Pneumonien im
Lungenmantel ausbilden kdnnen (vgl. Abb. 7.88,7.92).
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Abb. 7.11. Lymphogene Erregerausbreitung. Im Lungenman-
tel peribronchovaskulidr verdickte interlobulére Septen. Milch-
glasartige Eintriibung. Verdickte und nicht mehr abgrenzbare
vaskuldre Strukturen. Im linken Unterlappen lobuldre und
azinire, dichte, unscharf begrenzte Infiltrate entlang der bron-
chovaskuldren Biindel mit Ausléschung der Gefiflkonturen
und der Bronchialwdnde. Anamnestisch seit 3 Wochen schwe-
rer pulmonaler Infekt mit beatmungspflichtiger Hypoxie, Ka-
chexie, Soorstomatitis und Pharyngitis, Erstdiagnose einer
HIV-Infektion vor 4 Jahren. Diagnose: Pneumocystis-carinii-
Pneumonie, gesichert durch bronchoalveoldre Lavage

Risikofaktoren

Einige der wichtigsten Faktoren fiir die Ansiedlung
und Ausbreitung inhalierter Erreger im Lungenge-
webe sind in der nachfolgenden Ubersicht zusam-
mengestellt.

Risikofaktoren durch Beeintrachtigung der humoralen
oder zellvermittelten Abwehr
e Kompromittierung der humoralen Abwehr
und Makrophagendefekte
o Asplenie
o Maligne Lymphome
o Makrophagendefekte (z.B. chronisch granulomatdse
Erkrankungen wie M. Crohn)
Neutropenie < 500 Zellen pl~"
Komplementdefekte
Kompromittierung der zelluldren Abwehr
Medikamentdse Immunsuppression
(einschlieBlich hochdosierter Steroidtherapie)
o Aids
e Zustand nach Organtransplantation

Der Verlauf einer Pneumonie sowie Art und Hiufig-
keit von Komplikationen werden durch die Abwehr-
lage beeinflusst. Fiir Diagnose, Therapie und Prog-
nose sind Informationen iiber Schweregrad und
Ursache einer Abwehrschwiche von entscheidender
Bedeutung und unentbehrlich.

7.1.4
Radiologische Verfahren

Thoraxiibersichtsaufnahme

Bei klinischem Verdacht auf eine Pneumonie wird
derzeit und wohl auch zukiinftig die Thoraxiiber-
sichtsaufnahme als primires diagnostisches Verfah-
ren eingesetzt. Dieses Vorgehen hat vor allem logis-
tische Vorteile, die Thoraxiibersichtsaufnahme ist fiir
den Patienten wenig belastend und kann als Bett-
aufnahme auch beim schwer kranken Patienten an-
gefertigt werden.

Computertomographie

m Indikationen. Besteht bei Patienten der Verdacht
auf komplizierende, therapierelevante Komplikatio-
nen, ist eine CT-Untersuchung indiziert, da sie im
Nachweis beginnender Infiltrate weitaus sensitiver
ist als die Projektionsradiographie. Dies gilt in be-
sonderem Mafie fiir immunkompromittierte Patien-
ten, bei diesem Risikokollektiv ist die Indikation
besonders dann gegeben, wenn die Thoraxiibersicht
bei neutropenischem Fieber unauffillig ist, und im
Hinblick auf eine effiziente Therapie der Verlauf
nicht abgewartet werden darf. Unter Umstdnden ist
CT-morphologisch auch eine Eingrenzung des Er-
regerspektrums moglich.

Die Computertomographie wird dariiber hinaus
auch fiir die Diagnostik und das Staging atypi-
scher Pneumonien, der Miliartuberkulose und die
Detektion komplizierender Befunde (Pilzinfektio-
nen, Bronchiektasen u.a.) eingesetzt. Weitere Indi-
kationen sind komplexe und unklare Befunde auf
den Thoraxiibersichtsaufnahmen, insbesondere die
anatomische Zuordnung und Differenzierung von
Verschattungen (pulmonale Konsolidierung, Atel-
ektase, Pleuraerguss, Pleuraempyem) sowie eine
Reihe von Verdachtsdiagnosen, die mittels Projek-
tionsradiographie erfahrungsgemifl nicht oder nur
unzureichend abzukldren sind. Dazu zéhlen Infarkt-
pneumonien, das Pulmonalvenenverschluss-Syn-
drom, die toxische Lungengangrin, fokale pulmonale
Nekrosen einschliellich des Lungenabszesses, Ka-
vernenbildungen und Pneumatozelen, die Abkldrung
von Himoptysen und vaskuldre Erkrankungen. Die
CT-Untersuchungstechnik muss dabei der Frage-
stellung angepasst werden.

Magnetresonanztomographie

Die Magnetresonanztomographie (MRT) ist der
Computertomographie in der detaillierten Darstel-
lung des lufthaltigen Parenchyms unterlegen. Von
groflem Vorteil ist die Sensitivitit der MRT in der
Differenzierung verschiedener weichteildichter Struk-
turen und der Detektion fliissigkeitshaltiger Areale.
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Geschédigtes Parenchym mit vermehrtem Wasser-
und Zellgehalt ist durch Anderungen in der Proto-
nendichte charakterisiert. In neueren Studien konnte
gezeigt werden, dass bei opportunistischen Pneu-
monien typische CT-Befunde wie Kavitationen, Luft-
sicheln, Zysten und retikulédre Infiltrationen mit der
MRT 4quivalent dargestellt werden kénnen. Auch
milchglasartige Trilbungen pneumonischer Frithver-
dnderungen lassen sich nachweisen, wobei allerdings
die Validierung der MRT gegeniiber der HR(High-
resolution)-CT noch aussteht. Bei nekrotisierenden
Pneumonien und Abszessbildungen zeigt die MRT
bessere Ergebnisse als die CT.

'm Infektionswege der Pneumonien sind
w die aerogen-bronchogene Inhalation,
die Aspiration, die hdmatogene Aussaat, die lympho-
gene Erregerausbreitung und die Ausbreitung per
continuitatem aus Mediastinum oder Brustwand.
Risikokonstellationen beeinflussen Ansiedlung und
Ausbreitung der Pneumonieerreger.

7.1.5
Radiologische Befundmuster

Ziel der Rontgenbildanalyse ist es, die Verdachts-
diagnose einer Pneumonie zu bestdtigen oder aus-
zuschlieflen, ggf. auch den Verlauf zu iiberwachen
und dariiber hinaus eine Eingrenzung des Erreger-
spektrums vorzunehmen, um eine mdoglichst ge-
zielte Therapie einleiten zu konnen. Wenngleich
die Eingrenzung auf einen bestimmten Erreger
selten gelingt, ist die Rontgenmorphologie eines
Infiltrates einschliefllich der Begleitbefunde unter
Beriicksichtigung anamnestischer, klinischer, epi-
demiologischer Parameter und von Erfahrungs-
werten fiir das therapeutische Vorgehen durchaus
hilfreich.

Unverzichtbare klinische Informationen sind An-
gaben zur Symptomatik (Dyspnoe, Husten, Tempe-
raturverlauf, Kreislaufsituation), die Konstellation
bestimmter serologischer Befunde (BSG, Ausmafd
und Verlauf der Leukozytose, LDH und CRP) Blut-
gase pa0,, pCO, Lungenfunktionsparameter, Anga-
ben zur Entstehungsweise (ambulant oder nosoko-
mial) und zu Risikofaktoren (konsumierende Grund-
erkrankung, Immunlage u.a.).

Der Rontgendiagnostik kommt eine wesentliche
Rolle in der Primirdiagnostik zu. Die Differenzie-
rung zwischen alveoldrem und interstitiellem Ver-
schattungsmuster kann richtungweisend sein. Ein
alveoldres Verschattungsmuster spricht fiir eine
bakterielle Genese der Pneumonie, ein interstitielles
Bild hingegen muss eher an eine Viruspneumonie

oder eine Pneumoncystis-carinii-Infektion denken

lassen.

Grundsitzlich gilt, dass bei der Beschreibung der
Bildmorphologie stets eine einheitliche Nomenkla-
tur verwendet werden sollte. Eine Systematik radio-
logischer Befundmuster gibt die nachfolgende Uber-

sicht wieder.

Terminologie der radiomorphologischen Befund-

muster bei Pneumonien

Verschattungstyp

Alveoldres Fiillungsbild,
anatomisch geordnet

Alveoldres Fiillungsbild,
anatomisch ungeordnet

Interstitielle
Verschattungen

Gemischt alveolar/interstitiell

Anzahl der Verschattungen

Monolokular, multilokular,
disseminiert, panpulmonal,
oligofokal, multifokal

Anordung der Infiltration

Mit erkennbarem
anatomischen Bezug

Mit regionalem Bezug

Begrenzung der Verschattung
Scharf, unscharf, unscharf
begrenzt mit,Halo”,
konfluierend, nicht begrenzt

Verschattungstyp

Zentroazindr
Panazinar

Lobular

Segmental

Lobar

Ganzer Lungenfliigel

,Diffus” alveolar, sich an
keine anatomische Ordnung
haltend

Rundliche Fleckschatten

Milchglasartig

(ohne Eigenstruktur)
Milchglasartig mit land-
kartenartigen Dichte-
unterschieden

Noduldre Verschattungen
(granular, Einzelherd
<1,5 mm; nodular

3-10 mm; mikronodular
[,miliar], 1,5-3 mm)

Peribronchioldr, perivaskular,
subpleural, ringférmig

Lungenmantel, Lungenkern,
perihildr, apikal, Mittelfeld,
Mittellappen, Lingula, basal,
ventral, dorsal

Im Folgenden werden typische morphologische Be-
funde, die fiir die Diagnose und Differenzierung von
Pneumonien von besonderer Bedeutung sind, mit
Nomenklatur und Erscheinungsbild exemplarisch

besprochen.
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_— A

Abb. 7.12a-c. Lobdrpneumonie (alveoldre Verschattung).
Homogene alveoldre Verschattung (Konsolidierung), ab-
schnittsweise mit positivem Bronchopneumogramm

Alveolire Verschattungen

m Anatomisch geordnete alveoldre Verschattungen. Bei
der akuten alveoliren Pneumonie handelt es sich
(entsprechend dem zugrunde liegenden patholo-
gisch-anatomischen Substrat der roten und grauen
Hepatisation) um anatomisch begrenzte Verschat-

Abb. 7.13. Bronchopneumogramm bei Pneumokokken-Pneu-
monie. Anatomisch geordnete, volumenvermehrte Verschat-
tung der Lungensegmente S1 und S2 mit positivem Bronchop-
neumogramm

tungen. Segmentale und lobdre Verschattungen sowie
Verschattungen der gesamten Lunge sind meist
homogen (Abb. 7.12). Bei ausgedehnteren Infiltraten
in segmentaler oder lobdrer Anordnung sind im
Stadium der roten Hepatisation die lufthaltigen
Bronchien bereits auf der Thoraxaufnahme im Sinne
eines positiven Bronchopneumogramms abgrenzbar
(Abb.7.13,7.14).

Inhomogene Verschattungsmuster entsprechen
multiplen, disseminiert angeordneten alveoldren,
azindren oder lobuldren Infiltraten. Wenn die infil-
trierten Lungenabschnitte vorwiegend entlang der
Bronchien lokalisiert sind, wird dieses Verschat-
tungsmuster als ,,bronchopneumonisch® bezeichnet
(Abb. 7.14).

Von differentialdiagnostischem Interesse ist die
Differenzierung zwischen einer parenchymatgsen
volumenvermehrten Anschoppung (vgl. Abb. 7.12),
einer volumenneutralen Verschattung wie bei der
subsegmentaler Infarktpneumonie (vgl. Abb. 7.14)
und einer volumenverminderten poststenotischen
Infiltration (Abb. 7.15, vgl. Abb. 7.59). Differential-
diagnostisch bedeutsam ist dariiber hinaus, ob die
alveoldre Verschattung durch anatomische Septen
scharf oder unscharf begrenzt ist oder ob sie gar
einen Halo aufweist (Abb. 7.16).

m ,Bronchopneumonische” alveoldre Verschattungen.
Multiple kleinere, unscharf begrenzte, konfluierende
und damit nicht anatomisch begrenzte Verschattun-
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Abb. 7.14a-d. Bronchopneumonisches alveoldres Verschat-
tungsmuster. a, b Im linken Oberlappen (Segmente S2 und S3)
unscharf begrenzte, teils lobulére, teils nicht anatomisch be-
grenzte und meist unscharfe volumenneutrale Verschattungen
bei unkompliziert verlaufender Bronchopneumonie. ¢ Ausge-
dehnte, rasch progrediente Infiltrate in beiden Lungen, links

gen entsprechen dem bronchopneumonischen Bild.
Vielfach handelt es sich um multifokale, bilaterale
Infiltrate, die bevorzugt die dorsalen Unterlappen-
abschnitte (Segmente 6 und 10) betreffen. Bei aus-
gedehnten und schweren Entziindungen konnen
aber auch ganze Lungenlappen betroffen sein. Die
Randbegrenzungen sind typischerweise unregel-
méflig; Segment- und Lappengrenzen werden nicht
respektiert. Neben den Verschattungen finden sich
hiufig fokale Uberbldhungen, wodurch die Verschat-
tung inhomogen erscheint. Bronchopneumonien er-

retrokardial konfluierend mit Bronchopneumogramm. d CT
bei bronchopneumonischer Form einer neutropenischen Pilz-
pneumonie: rechts dystelektastische alveoldre Verschattung
mit Bronchopneumogramm und kleinem Pneumothorax nach
transbronchialer Biopsie, links volumenneutrale, peribron-
chiale, lobulér begrenzte Infiltration, Pleuraerguss beidseits

strecken sich typischerweise entlang der broncho-
vaskuldren Biindel (Abb. 7.14). Da volumenvermeh-
rende Infiltrate, dystelektatische Areale und fokale
Uberbldhungen nebeneinander vorliegen, erschei-
nen Bronchopneumonien volumenneutral oder - bei
Uberwiegen der atelektatischen Verinderungen -
volumengemindert. Weitere typische Befunde sind
eine Verdickung und unscharfe Begrenzung der
Bronchialwand und der begleitenden Lungenarterie.
Gelegentlich lassen sich diese Verdnderungen auf der
Thoraxaufnahme erkennen.
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Abb. 7.15a, b. Mittellappen-Pneumonie bei Lymphknoten-
tuberkulose mit Bronchusstenose. Alveoldres Verschattungs-
muster mit anatomisch geordneter, volumengeminderter Infil-
tration (vgl. auch Abb. 7.59)

| Ausgedehnte konfluierende, nicht
m anatomisch begrenzte Verschattungen
und pulmonale Konsolidierungen sind Kennzeichen
einer schweren Pneumonie mit schlechter Prognose.

Sonderformen sind die Bronchiolitis obliterans mit
organisierender Pneumonie (BOOP), die durch peri-
bronchiale Infiltrate mit Obturation der bronchio-
liren Lumina gekennzeichnet ist (Abb. 7.17), und
die Rundherdpneumonie, eine spezielle differential-
diagnostische Entitdt (Abb. 7.18).

Interstitielle Verschattung
Das interstitielle Verschattungsmuster variiert je
nach Stadium der Erkrankung. Im akuten Stadium

Abb. 7.16. Halo-Phdnomen bei Candida-Pneumonie. Compu-
tertomographisch subpleural im Segment S2 des rechten
Oberlappens gelegene alveoldre Verschattung mit knapp 2 cm
breitem Halo, in Form einer unscharf begrenzten milchglas-
artigen (interstitiellen) Verdichtung des umgebenden Lungen-
parenchyms (s. Abschn. 7.6.3)

ist die milchglasartige Trilbbung mit mehr oder
weniger deutlich durchscheinenden Gefifischatten
wichtigstes Zeichen (Abb. 7.19). Mit der HR-CT las-
sen sich im frithen Stadium unscharf begrenzte,
meist zentroazindr gelegene Mikronoduli, im sub-
akuten Stadium verdichtete intra- und interlobuldre
Septumlinien abgrenzen (Abb. 7.19, 7.20). Im chro-
nischen Stadium finden sich aufler den verdickten
Septumlinien Destruktionen des Lungenparenchyms
mit narbigen Bronchiektasen, intralobuldren Mikro-
noduli und wabigen Veridnderungen (,honeycomb-
ing“; Abb. 7.21). Eine fleckig inhomogene Lungen-
dichte, die sich auf Exspirationaufnahmen deutli-
cher manifestiert, ist Ausdruck einer Beteiligung der
kleinen Bronchien. Bei interstititellen Pneumonien
wie bei einer Viruspneumie kann das interstititelle
Verschattungsmuster iiber mehrere Monate persis-
tieren, ohne dass ein narbiger Umbau eintritt.

Auf der Thoraxiibersichtsaufnahme sind die ge-
nannten Verdnderungen oft nur unzureichend ab-
grenzbar. Bei unklaren Befunden und Verdacht auf
eine atypische bzw. interstitielle Pneumonie ist eine
CT- bzw. HR-CT-Aufnahme zu fordern, insbeson-
dere fiir die Verlaufsbeurteilung. Liegen die ge-
nannten typischen Zeichen vor, ldsst sich die Diag-
nose mit hoher Sicherheit stellen und es ergeben
sich Hinweise fiir die Aktivitit der interstitiellen
Erkrankung.

Morphologische Charakteristika
Neben der Entscheidung, ob es sich um einen al-
veoldren oder einen interstitiellen Verschattungstyp
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Abb. 7.17a, b. Bronchopneumonische Verschattungen mit
BOOP bei Viruspneumonie. a Detailaufnahme: konfluierende
unregelmiflig geformte Herdchen und streifige Verschattun-
gen basal im Lungenmantel. b HR-CT: teilweise pleurastin-
dige alveoldre Verschattungen, verdickte interlobuldre Septen,
Parenchymbénder mit Beziehung zu den bronchovaskuldren
Biindeln; benachbart iiberblihte Areale; Zeichen der Paren-
chymdistorsion

handelt, ist es erforderlich, die weiteren morphologi-
schen Charakteristika der Verschattung systematisch
zu analysieren.

Verteilungsmuster

Neben dem Verschattungstyp sind auch Anzahl und
anatomische Zuordnung der Infiltrate in der Lunge
sowie pulmonale und extrapulmonale Begleitbefunde
bei der Eingrenzung des Erregerspektrums und fiir
die Beurteilung der Prognose und Verlauf zu be-
achten. So erfolgt die Einschitzung des Schweregra-
des einer Pneumonie anhand der Anzahl der betrof-
fenen Segmente. Thoraxiibersichtsaufnahmen erlau-
ben nur eine grobe Einschitzung der anatomischen

Abb. 7.18. Rundherdpneumonie (mitigierte Masern). Scharf
begrenzte Verschattung in Segment 10 links bei akut aufgetre-
tenem Fieber mit Kontinua um 40°C (negativer Auskultations-
befund). Die Masern-Infektion wurde wegen einer Infektion
in der Umgebung des Patienten vermutet und serologisch
nachgewiesen

Lokalisation und der Verteilung. Konkrete und de-
taillierte Aussagen sind nur mit Hilfe der CT moglich.

Pneumonien durch manche Erreger zeigen keine
charakteristische Ausbreitung und Réntgenmorpho-
logie, andere verlaufen vorwiegend einseitig, dop-
pelseitig, monolokuldr, multilokuldr oder dissemi-
niert.

Begleitbefunde

Begleitbefunde im radiologischen Befundmuster, die
im Folgenden besprochen werden, lassen sich ein-
teilen in pulmonale und extrapulmonale Befunde.

m Pulmonale Befunde. Fiir das Auftreten von Kom-
plikationen, ihre Art und Ausprdgung sind einer-
seits der Erregertyp, andererseits die Abwehrlage
und das spezielle Risikoprofil des Patienten verant-
wortlich. Komplizierende pulmonale Begleitbefunde
wie Himorrhagien, Nekrosen oder Hohlenbildungen
bis zur Lungengangrdn sind prognostisch ungiins-
tige Zeichen. Die Analyse insbesondere von Kaver-
nen hinsichtlich ihrer Lage, Zahl und Grofle sowie
der Wandung ist differentialdiagnostisch von Bedeu-
tung, ohne dass im Einzelfall immer eine konkrete
Aussage iiber die Atiologie mdglich ist (Abb. 7.22).
Dickwandige Kavernen sind héufig bei Pilzpneu-
monien (Aspergillus) zu finden, diinnwandige sind
meist Zeichen der beginnenden Abheilung der Pneu-
monie. Gekammerte Kavernen wie Raupenkavernen
sind typisch fiir die Tuberkulose, schlieflen jedoch
andere Erreger nicht aus. Multiple Hohlenbildun-
gen sprechen fiir Anaerobier oder Erreger, die ly-
tische Toxine freisetzen (u.a. Staphylokokken) oder
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das Lungeninterstitium destruieren (Pneumocystis
carinii). Eine Sonderform der entziindlichen Kaverne
ist die Blahkaverne, die vor Einfithrung der anti-
tuberkulésen Medikamente eine hiufige, lebensbe-
drohende Komplikation war, heute aber nur noch
selten zu beobachten ist. Die Differentialdiagnose
rundlicher Raumforderungen mit kleinen Ein-
schmelzungen beinhaltet bei uncharakteristischer
Klinik in erster Linie das Bronchialkarzinom.

Zu den pulmonalen Komplikationen zdhlen auch
pleuropulmonale Fisteln mit einem (Sero- oder Pyo-)-
Pneumothorax sowie spontane und iatrogene
pleurokutane Fisteln (Tuberkulose, Aktinomykose)
(Abb. 7.23).

m Extrapulmonale Befunde. Hiufigster extrapulmo-
naler Begleitbefund einer bakteriellen Pneumonie ist
der parapneumonische Erguss. Bei Pilz- oder Virus-
infektionen sind Ergiisse selten. Normalerweise ist
die Pleura eine wirksame Barriere gegen die Erre-
gerausbreitung, und der Erguss ist ein steriles Exsu-
dat. Gekammerte Ergussbildungen mit oder ohne

Abb.7.19a-c.

Akutes interstitielles Verschattungsmuster (vermutlich
atypische Pneumonie bei Virusinfekt). a In der Detailauf-
nahme iiberwiegend milchglasartige Verdichtungen in den
laterobasalen Abschnitten des rechten Unterfeldes. b, ¢ In der
HR-CT felderartig angeordnet und regional unterschiedlich
ausgepriégte, zarte milchglasartige Triibungen, zusétzlich
zentroazindr gelegene Mikronoduli und akzentuierte inter-
lobulédre Septen

Kapselenhancement im Computertomogramm spre-
chen fiir ein entziindliches Geschehen. Die Ver-
dachtsdiagnose muss jedoch durch laborchemische
und mikrobiologische Untersuchungen gesichert
werden. Schwartenbildungen sind ein héufiger Fol-
gezustand infizierter Pleuragiisse. Eine grof3flachige
Pleuritis calcarea spricht fiir eine postuberkuldse
Pleuritis (Abb. 7.24). Entziindliche Brustwand- oder
Mediastinalinfiltrationen sind seltene Komplikatio-
nen (chronisch-invasive Aspergillose, vgl. Abschn.
7.6.1; Abb. 7.25,7.87).

Pneumonien sind nur selten Ausgangspunkt einer
hidmatogenen Sepsis, weitaus hdufiger gehen septische
Streuherde von der Gallenblase oder den Nieren aus.

Zeitlicher Ablauf der pulmonalen Verschattungen
und der Begleitbefunde

Man unterscheidet je nach Krankheitsverlauf fou-
droyante, akute, subakute, subchronische und chro-
nische Pneumonien. Pneumonien durch gram-
positive Kokken und gramnegative Stibchen ver-
laufen héufig akut, das Vollbild kann sich bei
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Abb. 7.20a, b. Subakutes interstitielles Verschattungsmuster
Subakut verlaufende atypische Pneumonie vom Typ einer
NSIP (non specific interstitial pneumonia), keine DIP (desqua-
mative interstitial pneumonia), da keine alveoldren Verschat-
tungen, keine UIP (usual interstitial pneumonia), da keine wa-
benartigen Destruktionen. a Thoraxiibersicht: iiberwiegend
milchglasartige, z. T. alveoldre Infiltrate.b HR-CT: Milchglasar-
tige Dichteanhebung mit ,crazy-paving®. Regional unterschied-
lich ausgeprégte, netzformige Lungenparenchymverdichtung
beidseits. Das Verschattungsmuster ist bestimmt durch ver-
dickte intra- und interlobuldre Septen. Kein ,,honey-combing*

foudroyantem Verlauf innerhalb weniger Stunden
entwickeln (Abb. 7.26, 7.27) und insbesondere bei
Patienten mit Risikofaktoren (Diabetes mellitus, Ab-
wehrschwiche) rasch zum Tode fiithren.

Protrahierte Verldufe finden sich bei Risikopa-
tienten (Mukoviszidose) und bei bestimmten Erre-
gern (z.B. Pseudomonas). Der Ubergang in eine
akute Pneumonie ist dabei jederzeit moglich (Abb.
7.28). Eine Befundkonstanz iiber lingere Zeitrdume
findet sich bei der chronisch karnifizierenden Pneu-
monie.

Abb. 7.21. Chronisches interstitielles Verschattungsmuster.
Fibrosierende Alveolitis bei COPD und vorausgegangener
Anaerobier-Pneumonie. Computertomographisch im rechten
Oberfeld Strukturverdichtung durch verdickte inter- und in-
tralobére Septen und zahllose septale Mikronoduli, verdickte
Bronchialwinde bei irreguléren, teils perlschnurartigen Trak-
tionsbronchiektasen, Zihnelung der Pleurakontur; Lungen-
parenchymdistorsion mit Aufweitung der Trachea

Chronische Verldufe sind bei den ,low-grower
der nichttuberkulésen Mykobakterien wie M. Kan-
sasii oder M. Xenopii hdufig (vgl. Abschn. 7.3.2;
Abb. 7.29), es kommt zwar zum Stillstand, nicht
aber zur Ausheilung des Entziindungsprozesses. Das
Tuberkulom, das jahrelang unveridndert sein kann,
entspricht dieser Definition. Der zeitliche Ablauf
einer Infektion kann in manchen Féllen bei der Er-
regereingrenzung hilfreich sein.

m Eine einheitliche und standardisierte
Nomenklatur bei der Beschreibung
pulmonaler Verschattungen, welche die Grundmu-
ster alveoldrer und interstitieller Prozesse bertick-
sichtigt und anatomische Verteilung, Randbegren-
zung und Kontur des oder der betroffenen Areale
analysiert, ist essentiell fiir die Befundung und
Grundlage der Differentialdiagnose pulmona-
ler Verschattungen. Sie erlaubt eine Einteilung des
Schweregrades und der Prognose der Pneumonie.
Ziel einer derart standardisierten radiologischen Be-
fundung ist die Einengung des Erregerspektrums
und ein effektives peritherapeutisches Monitoring
der Pneumonie, damit moglichst rasch eine gezielte
antibiotische Therapie eingeleitet werden kann, zu-
mal bei ca. 50% der Pneumonien kein Erreger er-
mittelt wird.
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Abb. 7.22a-f. Kavititen (fokale Lungendestruktion). a Dick- wandige Lungenzysten nach Pneumoncystis-carinii-Infek-
wandige, solitdre Kaverne bei Tuberkulose (M. tuberculosae tion. e Konfluierende phthitische Kavernen bei grobkaver-
var. bovis). b Blahkaverne bei Bronchustuberkulose. ¢ Diinn-  ndser tuberkuldser Pneumonie. f Raupenkaverne bei MOTT-
wandige Lungenzyste nach Pneumonie. d Multiple diinn- Infektion
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Abb. 7.23a, b. Extrapulmonale Begleitbefunde: Empyem,
bronchopulmonale Fistel. a Parapneumonisches Empyem bei
abszedierender Pneumonie (kein Erregernachweis). Verstark-
tes Kontrastmittel-Enhancement in der pleuralen Abszess-

Abb. 7.24a-c.
Ausgeprigte Pleuritis calcarea als Folgezustand einer in

der Kindheit durchgemachten chronischen posttuberkulésen
Sepsis bei Bronchustuberkulose des rechten Oberlappens.

a Thoraxiibersicht: bilaterale mantelférmige Pleuraverkal-
kungen. b, c HR-CT: Schrumpfung beider Oberlappen mit
zikatriformem Emphysem. Bis zu 1 cm dicke mantelférmige
Pleuraverkalkung

membran, kleiner sympathischer Begleitpleuraerguss links.
b Pleuropulmonale Fistel bei chronischem Pleuraempyem nach
phthitischer Lungentuberkulose. Resthohlendarstellung mit
Kontrastierung der linksseitigen Bronchiallumina
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Abb. 7.25. Mykotische Osteomyelitis bei chronisch destruk-
tiver Aspergillose (vgl. Abschn. 7.6.1 und Abb. 7.88)

Zusammenfassung

Die Verdachtsdiagnose erregerassoziierte Pneumonie wird
gestellt bei:

Fieber >38,5°C oder Kérpertemperatur <36,5°C,
purulentem Auswurf/Trachealsekret,
physikalischen Zeichen der Konsolidierung,
Leukozytose >10.0000 oder Leukopenie <4000,
deutlicher Erhohung des CRP und

Nachweis eines kompatiblen Erregers.

Die Sicherung der klinischen Verdachtsdiagnose Pneumonie
erfolgt durch den Nachweis einer pulmonalen Verschattung mit
einem bildgebenden Verfahren, wenn zusétzlich mindestens
zwei der oben aufgefiihrten Parameter nachweisbar sind. Zur
primdren Diagnose einer Pneumonie sind die Thoraxiiber-
sichtsaufnahme, die Liegendaufnahme und die Computertomo-
graphie routinemdBig angewandte diagnostische Verfahren.
Hiermit gelingt es, nicht nur anatomische Anordnung, Form,
Ausdehnung, Ausbreitungsgeschwindigkeit und Riickbildung
pulmonaler Infiltrate sondern auch komplizierende pulmonale
und pleurale sowie thorakale und extrathorakale Befunde zu
erkennen. Die aufgefiihrten bildgebenden Verfahren sind auch
unentbehrlich zur Eingrenzung der Differentialdiagnose pul-
monaler Verschattungen.

In der Pneumoniediagnostik hat die Magnetresonanztomo-
graphie (MRT) trotz beachtlicher Aufnahmequalitat dank kurzer
Aufnahmesequenzen bis heute geringe Bedeutung, denn sie ist
bei schwerer Pneumonie wegen der begleitenden Dyspnoe
hdufig nicht praktikabel. Der thorakale Ultraschall ist ein sen-
sibles, hdufig unterschatztes Verfahren zum Nachweis pleura-
ler Komplikationen und zur Differenzierung subpleural gelege-
ner pulmonaler Konsolidierungen. Die nuklearmedizinischen
Verfahren Perfusions- und Ventilationsszintigraphie sind zur
Differenzierung primarer und sekundérer Pneumonien sowie
zum Nachweis von Lungenabszess und -gangran nur aus-
nahmsweise indiziert.

Abb. 7.26 a,b. Foudroyanter Verlauf einer Pneumonie. a Diese
Aufnahme wurde 6 Stunden nach Auftreten von neutropeni-
schem Fieber bei einem Patienten mit Bronchialkarzinom an-
gefertigt. Sie zeigt eine tumorbedingte Unterlappenatelektase
links und eine etwas vermehrte bronchovaskuldre Zeichnung
rechts, Verdacht auf beginnende kleinfleckige Infiltrate beid-
seits basal. b Nach weiteren 6 Stunden multifokale, nicht ana-
tomisch geordnete, unscharf begrenzte alveoldre Verschattun-
gen. Exitus im septischen Multiorganversagen

Unter Beriicksichtigung von

e Apamnese
(ambulant erworbene, ,community acquired pneumonia“,
CAP, oder nosokomiale, d.h. im Krankenhaus erworbene
Pneumonie, ,hospital acquired pneumonia”, HAP),
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Abb. 7.27a, b. Akuter Verlauf einer Lobdrpneumonie (Kleb-
siellen-Pneumonie). a Die erste Aufnahme zeigt unscharf be-
grenzte teils alveoldre, teils milchglasartige Infiltrate im rech-

Abb. 7.28a, b. Protrahierter Verlauf einer Pneumonie bei vor-
geschiddigter Lunge (Mukoviszidose). a Zystisch-wabige Ver-
anderungen und kleinherdige peribronchiektatische Verschat-
tungen im linken Oberfeld (Pseudomonas aeruginosa und
Burkholderia Spezies). b Bei stationdrer Neuaufnahme der
22-jahrigen Frau wegen persistierender subfebriler Tempe-

klinischen Befunden (z.B. Fieber, Dyspnoe),
Lungenfunktion,

Blutgasanalyse,

Laborparametern (Entziindungszeichen, insbesondere Zahl
und Art der Leukozyten),

e einer angeborenen oder erworbenen humoralen oder zel-
luldren Immunkompromittierung,

ten Lungenoberlapen. b Die Kontrollaufnahme 2 Tage spéter
zeigt eine Konsolidierung des volumenvermehrten rechten
Oberlappens bei homogem alveoldren Verschattungsmuster

raturen und fotidem Auswurf finden sich neu aufgetretene
alveoldre Verschattungen im geschrumpften linken Ober-
lappen. Im Infiltrationsgebiet sind die deformierten und
zylindrisch aufgeweiteten Bronchiektasen abgrenzbar (ver-
mutlich Mischinfektionen durch die nachgewiesenen Anaero-
bier)

ist die radiologische Befundkonstellation ein unentbehrlicher
Faktor fiir die Abschatzung der Prognose.

Form, Ausbreitung und Entwicklungsgeschwindigkeit der
pulmonalen Verschattung sowie der Nachweis komplizieren-
der Befunde sind Hinweise dafiir, ob es sich um eine Erkrankung
mit eingeschrankter Prognose handelt, die eine stationdre
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Abb. 7.29a-f. Chronischer Verlauf einer atypischen Myko- lappens; ¢, d Auftreten von Mikrokavernen und zunehmende
bakteriose (M. kansasii). Die Aufnahmepaare wurden im Ab-  zikatriforme emphysematdse Destruktion des rechten Lun-
stand von jeweils 2 Jahren angefertigt. a, b Ausgangsbefund: genoberlappens; e, f Zunahme der Infiltrate mit Mikrokaver-
knotige Verschattungen in S1 und 2 des rechten Lungenober-  nen und weiter zunehmende Lungendestruktion
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Behandlung erfordert, oder ob eine ambulante Betreuung zu
verantworten ist.

Wird die klinische Diagnose einer schweren Pneumonie
gestellt (Tachypnoe, schwere respiratorische Globalinsuf-
fizienz, Hyperkapnie mit pH <7,3, Vigilanzminderung und
rascher klinischer-radiologischer Progress) ist das Ziel drzt-
lichen Handelns die mdglichst rasche Einleitung einer effekti-
ven Antibiotikatherapie. Radiomorphologische Parameter sind
hilfreich und vielfach unentbehrlich zur Erregereingrenzung,
weil

e ein bakteriologischer Erregernachweis in 50% nicht ge-
lingt,

e durch Kolonisation des Oropharynx und der Bronchien oft
nicht zwischen nachgewiesenem Erreger und infektiosem
Agens unterschieden werden kann,

e von der Materialgewinnung bis zur Kultur mindestens
4 Stunden vergehen und

e serologische Untersuchungen durch Immunentwicklung
erst nach Tagen zu verwerten sind.

Ein sofortiger Therapiebeginn ist ein entscheidender prognos-
tischer Faktor. Unter Beriicksichtigung klinischer Befunde und
der lokalen epidemiologischen Situation erlauben rontgen-
morphologischen Befundkonstellationen Hinweise auf eine
Erregerkonstellation.

Zur Differenzierung der radiologischen Befunde werden
unterschieden

e alveoldre Konsolidierungen:

v mit oder ohne anatomische Anordnung und Begren-
zung

v mit oder ohne positives Bronchopneumogramm

e bronchopneumonische Befundmuster:

v rundherdartig, konfluierend, in ihrer anatomischen
Anordnung perihildr im Lungenkern, im Lungenmantel
subpleural

e {iberwiegend interstitielle Befundmuster:

v milchglasartige Anhebung der Lungendichte, verdickte
intrapulmonale Septen, ,crazy paving pattern” etc.

e gemischtformige interstitielle und alveoldre Befundmuster

In den nachfolgenden Abschnitten, 7.2 bis 7.8, werden die
Pneumonien nach Erregergruppen geordnet behandelt. Die
Abschnitte sind — soweit mdglich und sinnvoll — einheitlich
gegliedert.

Die synoptischen Tabellen (7.1, 7.6, 7.7, 7.9) sollen eine
rasche Information ermdglichen und geben Auskunft iiber die
wichtigsten klinischen Konstellationen:

o Haufigkeit der Erregerkonstellation

e Einteilung in typische Peumonieerreger, fakultativ pneumo-
trope und opportunistische Erreger

Infektionswege

Ort des Infektionserwerbes

iberwiegend betroffene Altersgruppen

wichtige Risikokonstellationen

Beginn und Verlauf

e daraus folgend die Einteilung in vermutlich ambulante oder
stationdre Therapie
e Mortalitdt

sowie die radiologischen Kriterien:

e Verschattungstyp

mit der HR-CT zu differenzierende intrapulmonale Lokalisa-
tion

Anordnung der Verschattungen in der Lunge
Verbreitungstyp

VergroBerung hildrer und/oder mediastinaler Lymphknoten
komplizierende pulmonale Befunde

pleurale Befunde

Zusétzlich sind die haufigsten extrapulmonalen Erkrankungen
durch typische und durch fakultativ pneumotrope Erreger auf-
gefiihrt.

7.2
Bakterielle Pneumonien

Tabelle 7.1 (s. separate Anlage) gibt einen Uberblick
iiber Bakterien, die Pneumonien verursachen.

7.2.1
Aerobier

Grampositive Kokken

Streptococcus-pneumoniae-Pneumonie

m Mikrobiologische, pathologische und étiologische
Grundlagen. Streptococcus pneumoniae kommt bei
bis zu 30% der Bevolkerung als saprophytérer Keim
im Nasen-Rachen-Raum vor, noch hiufiger bei Kin-
dergartenkindern und bei Personen mit chronisch
obstruktiver Lungenerkrankung (,,chronic obstruc-
tive pulmonary disease“, COPD) oder Asthma. Strep-
tococcus pneumoniae ist mit tiber 100 Varianten
der hdufigste Erreger einer schweren Pneumonie
(40% aller isolierten Keime bei Pneumonien). Der
kulturelle Nachweis gelingt nur in 45% der Fille.
Bei vorausgegangener Antibiotikatherapie ist er in
der Regel negativ. Die Erregerdiagnose wird in vitro
durch die Katalase-Reaktion gesichert, die aber
erst nach 10-11 Tagen positiv wird und damit fiir
die Erregerdiagnose einer neu aufgetretenen Pneu-
monie nicht in Betracht kommt, hoch sensitiv ist
der DNA-Nachweis durch die Polymeraseketten-
reaktion.

Streptococcus pneumoniae weist eine hohe Pneu-
motropie auf (,,attack rate“ 1-5/1000/Jahr). Die Viru-
lenz beruht auf der Fihigkeit, sich iiber Makromo-
lekiile (Adhisine) an die Lungenoberfldche zu bin-
den. Freigesetzte Zytokine konnen die Zelloberfldche
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der Pneumozyten I oder II schddigen und die Ent-
ziindungsreaktion in Gang bringen. Es entwickelt
sich rasch ein fibrinreiches intraalveolires Odem,
das sich iiber grofie Areale ausbreitet und mit einer
Volumenvermehrung einhergeht. Der betroffene Par-
enchymabschnitt ist luftleer. Einstromende Erythro-
zyten fithren zum Bild der roten Hepatisation.
Geschwindigkeit, Ausmaf} und Verlauf der Pneu-
monie hingen von der Interaktion zwischen Erreger
und Organismus ab. Die polysaccharidhaltige Kap-
sel der Streptokokken hat keine inflammatorische
Wirkung. Sie schiitzt das Bakterium vor Phagozytose.
Erst mit der Bildung von Kapselantikorpern ist der
Organismus in der Lage, den Erreger wirksam zu
bekdmpfen. Bakterientoxine setzen Komplement-
reaktionen in Gang. Die Zelltriimmer werden durch
Makrophagen abgerdumt. Im weiteren Verlauf kommt
es im konsolidierten Areal zur Lyse der Fibrinsubs-
tanzen, zur Resorption und schliellich zur Wieder-
beliiftung mit einer Restitutio ad integrum.

m Klinische Symptomatik. Die Infektion wird meist
ambulant erworben, aber auch nosokomial. Sie
erfolgt durch Tropfcheninfektion, meist deszen-
dierend von einem infizierten Fokus im koloni-
sierten Nasen-Rachen-Raum aus; seltener ist die
hidmatogene Entstehung. Als Risikofaktoren gelten
hoheres Lebensalter, konsumierende Vorerkrankun-
gen (alkoholtoxische Leberzirrhose, Niereninsuffi-
zienz, Tumorleiden, vor allem malignes Lymphom
und chronisch lymphatische Leukdmie, Drogen-
abusus, Zustand nach Splenektomie und eine an-
geborene oder erworbene Immuninkompetenz,
z.B. Sichelzellandmie, IgG-Mangel, Hypogammaglo-
bulindmie, Aids, lingerfristige immunsuppressive
Therapie).

Die Erkrankung beginnt akut mit hohem Fieber,
Schiittelfrost, Husten und meist geringem, im Verlauf
rostbraun erscheinendem oder blutig tingiertem
Auswurf. Charakteristisch ist ein intensiver Pleu-
raschmerz. Auskultatorisch findet sich ein abge-
schwichtes oder verschirftes Atemgerdusch mit
Bronchialatmen, Bronchophonie, perkutorisch eine
Dampfung. Laborchemisch stehen Leukozytose
(>20.000/p1) und Hypoxie bei erniedrigtem pCO, im
Vordergrund. Eine Leukopenie findet sich nur bei
moribunden Patienten.

| Bei alten Patienten und bei Patienten
m mit eingeschrinkter Abwehrlage sind
die klinischen Befunde gelegentlich nur gering-
gradig!

Bei normaler Abwehrlage und adidquater Therapie
kommt es rasch zur Riickbildung der klinischen und
radiologischen Befunde. Bei Vorliegen von Risiko-

faktoren kann die Riickbildung verzogert sein, der
Ubergang in eine chronische Verlaufsform mit foka-
len Narbenbildungen ist méglich.

In 15-40% der Fille zeigt die Streptokokken-
Pneumonie einen foudroyanten Verlauf, der eine
intensivmedizinische Behandlung erfordert. Als kli-
nisches Zeichen der unzureichenden Blutoxigenie-
rung ist die Zyanose besonders auffillig. Ursichlich
wird eine toxische Lahmung der glatten Muskulatur
der Arteriolen angenommen, so dass es zu einem
hohen Shuntvolumen von nichtoxigeniertem Blut
kommt.

Beim schweren Verlauf kommt es zum progre-
dienten, u.U. irreversiblen Schock. Die Mortalitdt
liegt bei fehlenden Risikofaktoren unter 1%. Bei Ein-
beziehung von Risikogruppen erhoht sie sich je nach
Studie auf bis zu 38%. ,,ALPS-Patienten“ (Alkohol,
Leukopenie, Sepsis) mit Bakteridimie weisen eine
hohe Mortalitdt auf.

m Komplikationen. Die septische Streuung mit Beteili-
gung anderer Organe (ZNS, Herz, Nieren) ist hdufig.
Arthritische Beschwerden, disseminierte intravasale
Gerinnung, Ikterus und Rhabdomyolyse werden auf
eine immunologische Reaktion auf das Kapselanti-
gen zuriickgefiihrt.

= Radiologische Symptomatik. Die Pneumonie beginnt
typischerweise als alveoldre Konsolidierung in der
Lungenperipherie und breitet sich in die Umgebung
und hiluswirts aus. Die pleurale Kontaktfldche ist
zumindest anfangs nicht obligat. Das Vollbild der
Erkrankung ist durch eine subpleurale homogene
Verschattung mit positivem Bronchopneumogramm
und Volumenvermehrung charakterisiert. In der
Regel liegt eine unilaterale, mono- oder multiseg-
mentale Manifestation vor, seltener eine lobidre
(Abb. 7.30a, b). Betroffen ist meist der Lungenunter-
lappen oder das zweite Oberlappensegment. Lymph-
knotenvergréflerungen gehoren nicht zum typischen
Bild. Unkomplizierte parapneumonische Pleuraer-
giisse kommen insbesondere im Zuge einer Bakteri-
dmie vor.

Bei schwerem Verlauf ist eine bilaterale Lungen-
beteiligung moglich; dabei werden héufiger auch
bronchopneumonische Verschattungsmuster beob-
achtet (Abb. 7.30c, d). Bei Kindern sind Rund-
herdpneumonien durch Streptococcus pneumoniae
beschrieben (Abb. 7.30e). Im Regelfall kommt es
binnen weniger Wochen zur vollstindigen Riick-
bildung der pneumonischen Infiltrate. Nach zwei
Wochen ist bereits in der Hélfte der Fille mit einer
Riickbildung der Rontgenbefunde zu rechnen, nach
vier Wochen in iiber 60%. Komplikationen wie
Lungenabszess oder Pleuraempyem sind selten
(<10%).
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Abb. 7.30a-e.

Streptokokken-Pneumonie. a, b Alveoldre Konsolidierung
des linken Lungenoberlappens mit angedeutetem Broncho-
pneumogramm. Milchglasartige Infiltrate am dorsalen
Mittellappenrand rechts (CT). Radiologische Diagnose:
Multifokale alveoldre Pneumonie mit Konsolidierung des
linken Oberlappens und Teilen des Unterlappens sowie
einzelnen septischen Streuherden kontralateral. ¢, d Multi-
lokuldre Pneumonie (Streptococcus pyogenes) mit teils
grof3flachiger alveoldrer Konsolidierung, teils unscharf
begrenzten Infiltraten von bronchopneumonischem
Charakter. In der CT parapneumonischer Erguss beidseits,
kein Empyem. e Rundherdpneumonie durch Streptococcus
pneumoniae mit sympathischem Pleuraerguss
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Streptococcus-pyogenes-Pneumonie

m Mikrobiologische, pathologische und étiologische
Grundlagen. Der pS-himolysierende Streptococcus
pyogenes ist ein typischer, heute aber seltener Pneu-
monieerreger. Die Infektion erfolgt aerogen, meist
nosokomial, ambulant nur nach Vorerkrankungen
(Masern, Rételn, Pertussis, Influenza).

m Klinische Symptomatik. Die Pneumonie beginnt
akut mit Fieber und - im Gegensatz zur Pneumo-
kokken-Pneumonie - mit Husten und purulentem,
héufig blutig tingiertem Auswurf. Der Auskultations-
befund ergibt ausgeprigte Rasselgerdusche ohne
Bronchophonie. Der Verlauf ist foudroyant, ohne
Antibiotika hiufig septisch und mit einer hohen
Mortalitdt durch die Toxikdmie belastet. Nach iiber-
standener Pneumonie finden sich héufig narbige
Pleuralschwielen, bei Kindern Bronchiektasen. Eine
typische nichtpulmonale Komplikation ist die Glo-
merulonephritis.

= Radiologische Symptomatik. Rontgenologisch fin-
den sich multilokulire, auch bilaterale alveoldre In-
filtrate in herdformiger lobuldrer oder auch seg-
mentaler Verteilung (Abb. 7.31). Die Infiltrate sind
tendenziell volumengemindert. Lungenabszesse sind
seltener als bei der Staphylokokken-Pneumonie. Fast
immer kommt es zu einem Pleuraerguss, der ohne
addquate Antibiose in ein Empyem iibergehen kann.

Pneumonie durch vergriinende Streptokokken
m Mikrobiologische, pathologische und étiologische
Grundlagen. Pneumonien durch die tibrigen f-hdamo-

Abb. 7.31. Pneumonie durch fB-hdmolysierende Streptokok-
ken (nosokomial). Bilaterale fldchige, peripher betonte Ver-
schattungen in den Lungenmittel- und Oberfeldern sowie dys-
telektastische Infiltration des linken Unterlappens bei einem
63-jahrigen Diabetiker mit Gangrédn im linken Unterschenkel

lysierenden Streptokokken der serologischen Grup-
pe B, wie Streptococcus agalactiae oder Streptococ-
cus faecalis sind selten. Sie besiedeln die oberen
Atemwege, bei Schwangeren den Genitaltrakt, als
fakultativ pneumotrope Erreger sind sie seltene
Pneumonieerreger bei Neugeborenen. Als nosoko-
miale Keime betreffen sie heute im Sinne einer op-
portunistischen Pneumonie zunehmend alte Perso-
nen, Diabetiker und Immunkompromittierte.

Staphylococcus-aureus-Pneumonie

m Mikrobiologische, pathologische und étiologische
Grundlagen. Staphylococcus aureus ist ein gramposi-
tiver, nicht beweglicher und nicht sporenbildender
Keim, der zytotoxische und zytolytische Enzyme
produziert und hiufig zur intravasalen Thrombose
fithrt. Staphylococcus aureus ist der hdiufigste noso-
komiale Pneumonieerreger.

Die Infektion kann aerogen (Tr6pfcheninfektion),
durch tracheobronchiale Aspiration oder himatogen
erfolgen. Bei tracheobronchialer Aspiration befallen
die Erreger in erster Linie die terminalen Bronchio-
len und Ductus alveolares, wodurch konfluierende
Mikroabszesse entstehen. Zur hdamatogenen Streu-
ung kommt es bei einer Sepsis iiber andere Infektio-
nen (Tonsillitis, Tracheitis, Endokarditis, infizierte
Dauerkatheter oder Dialyse-Shunts, i.v.-Drogen).
Auch bei vaskuldrer Erregerausbreitung entstehen
Mikroabszesse und infizierte Infarktpneumonien.

m Klinische Symptomatik. Die ambulant erworbene
Pneumonie beginnt (bei Kindern meist 10 bis 14 Tage
nach einer Influenza-Infektion) akut mit Pleura-
schmerzen, Fieber, Schiittelfrost, produktivem pu-
rulentem, oft blutig tingiertem Auswurf und gele-
gentlich einem scharlachartigem Ausschlag. Bei
schwerem foudroyantem Verlauf kommt es rasch
zur Schocksymptomatik mit Kreislaufdepression. Bei
nosokomialer Infektion werden Beginn und Verlauf
durch die Grunderkrankung iiberlagert.

Es werden drei Verlaufsformen mit unterschiedli-
cher Prognose beobachtet, eine fulminante septische,
eine akute purulente und eine chronische. Die fulmi-
nante Form tritt besonders nach Virusinfektionen
(Influenza-Virus) auf und endet unter rascher klini-
scher Verschlechterung in bis zu 80% binnen Stun-
den oder weniger Tage letal. Uberlebt der Patient
das foudroyante Stadium, entwickeln sich regelhaft
Pleuraergiisse und Lungenabszesse, die meist An-
schluss an das Bronchialsystem finden. In 10-30%
penetrieren die Abszesse die Pleura, es entsteht ein
konsekutiver Pyopneumothorax. Bei akutem oder
subakutem Verlauf sind die bronchopneumonische
und die himatogen-septische Form zu unterschei-
den. Die Prognose ist ernst; bei der akuten septischen
Form der Staphylokokken-Pneumonie versterben je
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Abb. 7.32a, b. Pneumonie durch Staphylococcus aureus.
a Septische Staphylokokken-Pneumonie bei 47-jdhrigem alko-
holkranken Diabetiker. In der Roéntgenaufnahme beidseits
zumeist rundliche, bis 3 cm grofe, teils gut abgegrenzte, teils
konfluierende Herde. b Septikdmische Staphylokokken-Pneu-
monie mit komplizierendem Pleuraempyem. Rontgenologisch
multifokale 1,5-2,5 cm grofle, zum Teil abszedierende Rund-
herde in beiden Lungen. Drainiertes Pleuraempyem

nach vorbestehendem Risikoprofil 30-70% der Er-
krankten. Bei der chronischen Form entwickelt sich
innerhalb von Wochen bis Monaten eine Fibrose um
die ehemaligen Abszesse. Es handelt sich um eine
iiberschieflende desmale Reaktion auf die fortbe-
stehenden Erregertoxine. Im Zuge der Chronifizie-
rung finden sich hiufig sackformige oder zylindri-
sche periphere Bronchiektasen. Die chronische Ent-
ziindung verursacht auch eine Hypertrophie der
Bronchialarterien, die fiir die gefiirchteten massiven
Hémoptysen verantwortlich gemacht wird.

Abb. 7.33. Pneumonie durch Staphylokokken. CT-Thorax bei
einem 24-jihrigen drogenabhingigen Mann (HIV-negativ).
Im linken Unterlappen in S10 ein unscharf begrenzter, 2 cm
grofler subpleural gelegener Rundherd mit Pleurakontakt, eine
weitere ringformige unscharf begrenzte Verschattung in S4
mit kleiner exzentrisch gelegener Hohlenbildung und eine
scharf begrenzte Ringfigur in S10. Rechtsseitig in Lungenseg-
ment S6 am Lappenspalt ein pulmonaler Narbenstrang. Die
Befunde sind vereinbar mit rezidivierenden frischen Infiltra-
ten, abszedierenden Herden und auch abgeheilten Pneumo-
nieherden nach wiederholter Staphylokokkensepsis durch in-
travendse Applikation verunreinigter Drogen

m Komplikationen. Komplikationen der Staphylo-
coccus-aureus-Pneumonie sind Sepsis mit florider
Endocarditis lenta, ubiquitdre Abszessbildung be-
sonders hédufig im Gehirn und den Nieren und - bei
der chronischen Form - die Amyloidose.

m Radiologische Symptomatik. Staphylokokken-Pneu-
monien manifestieren sich meist multilokuldr. Ein
ipsilateraler Befall mehrerer Lappen liegt in mehr
als 50% der Fille vor, eine bilaterale Ausbreitung in
einem Drittel der Fille, ein unilobidrer Befall nur in
36% (Abb. 7.32-7.34).

Bei foudroyantem Verlauf kommt es binnen weni-
ger Stunden zu ausgedehnten hilifugalen, unscharf
begrenzten alveoldren Verschattungen, die hiufig in
den Unterfeldern beginnen und rasch grofle Par-
enchymteile erfassen. Die Verdnderungen konnen
einseitig beginnen, sind aber nach kurzer Zeit bila-
teral nachweisbar. Werden die ersten 24 Stunden
tiberlebt, sind Einschmelzungen hédufig. Nach Ab-
heilen der pneumonischen Episode kénnen sich die
Kavitéten zu diinnwandigen Pneumatozelen umwan-
deln, u. U. mit komplizierendem Pneumothorax.

Die akut-purulente bronchopneumonische Form
geht mit zunéchst mehr fleckigen alveoldren Verschat-
tungen einher, die bald zu homogenen, meist seg-
mental angeordneten alveoldren Infiltraten konflu-
ieren. Typisch ist das Nebeneinander von fleckigen
Infiltraten, segmentalen Verschattungen und seg-
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Abb. 7.34a, b. Pneumonie durch Staphylokokken (chronische
Form). Bei Mukoviszidose akute septikdmische Staphylo-
kokken-Pneumonie vor mehreren Jahren. a Thoraxiibersicht:
dichtes alveoldres Infiltrat des volumengeminderten linken
Lungenunterlappens mit vikariierender Uberbldhung des
linken Lungenoberlappens. Rechts ausgeprégte peribronchi-
ektatische Infiltrate im Unterlappen. b CT: varikdse und sack-
formige Bronchiektasen mit typischem Siegelring-Zeichen.Im
Lungenmantel im Oberlappen rechts in S3, links im Segment
S2 lobulédr begrenzte milchglasartige Lungendichteerhdhun-
gen. Dies sind Areale vermehrter Lungenperfusion, ,Reperfu-
sion“ bei ausgedehnter Lungendestruktion durch die Bron-
chiektasenerkrankung und rezidivierende septische Lungen-
embolien in zahlreichen Lungenabschnitten

mentalem Kollaps. Vorrangig sind die Unterlappen
betroffen.

Bei primir septischem Verlauf finden sich meist
1-3 cm grofle, selten noch groflere Rundherde in un-
terschiedlicher Anzahl und Verteilung, die zunéchst
hiufig scharf abgegrenzt sind und im Verlauf kon-
fluieren. In der CT stellen sich die Herde meist glatt

konturiert, zentral hypodens dar, zeigen teilweise
auch ein Halo-Phdnomen. Nach >24 Stunden kon-
nen die Herde zu Ringschatten einschmelzen, in
denen nicht selten Fliissigkeitsspiegel nachweisbar
sind. Im weiterem Verlauf wandeln sich die Herde in
diinnwandige, u.U. septierte Zysten um oder kénnen
vollstindig verschwinden.

Chronisch verlaufende Staphylokokken-Pneumo-
nien zeigen meist bilaterale, in den Unterlappen be-
tonte, indurierende Infiltrationen mit Ausbildung
einer Lungenfibrose und zylindrischen und sackfor-
migen Bronchiektasen. Ein Fibrothorax ist moglich.
Thorakale Lymphknotenvergréf3erungen sind hdu-
fig, ebenso Pleuraergiisse (30-50%). Hdufigste Kom-
plikation ist der Lungenabszess (15-30%), bei Bron-
chusanschluss die Kaverne. Im Kindesalter entstehen
im Heilungsverlauf pulmonaler Abszesse diinnwan-
dige Pneumatozelen, die rupturieren und durch
»air trapping“ zum Pneumothorax fithren konnen.
Bei Erwachsenen stellt die Abszessperforation mit
nachfolgendem Pyopneumothorax (10-30%) eine
bedrohliche Komplikation dar.

Gramnegative Kokken

Die wichtigsten Erreger der Familie der Neisserien
sind Branhamella catarrhalis (frither Neisseria ca-
tarrhalis) und Neisseria meningitidis. Die {ibrigen
Neisserien, N. cincerea, N. gonorroae, N. sicca, N.
mucosa, N. cinceria u. a. wurden in Einzelfillen als
fakultative, opportunistische Pneumonieerreger bei
Immunkompromittierten isoliert.

Branhamella (Neisseria) catarrhalis

m Mikrobiologische, pathologische und &tiologische
Grundlagen. Branhamella catarrhalis, ein -Lactama-
se produzierender, intrazellulirer Diplokokkus, ist
ein fast regelmédfliger Bewohner der Mundhéhle.
Er ist fakultativ pneumotrop und zunehmend fiir
opportunistische Pneumonien bei Risikopatienten
(COPD, Steroidtherapie, Immunglobulinmangelsyn-
drome, Immuninkompetenz anderer Genese) verant-
wortlich. Die Ubertragung erfolgt aerogen.

m Klinische Symptomatik. Die Pneumonie zeigt in den
meisten Fillen einen milden Verlauf und ist antibio-
tisch effektiv zu behandeln.

= Radiologische Symptomatik. Die Thoraxaufnahme
entspricht dem einer Bronchopneumonie bei in der
Regel unilateralen Verdnderungen (Abb. 7.35).

Neisseria meningitidis

m Mikrobiologische, pathologische und étiologische
Grundlagen. Neisseria meningitidis ist fakultativ
pneumotrop. Meist handelt es sich um Einzelfille.
Die Infektion erfolgt aerogen, ambulant oder noso-
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Abb. 7.35. Pneumonie durch Moxarella (Branhamella catar-
rhalis. Die Thoraxiibersichtsaufnahme des 64-jahrigen Man-
nes, der wegen COPD seit Jahren wiederholt mit oralen und
systemischen Kortikoiden therapiert wurde, zeigt miflig
dichte konfluierende Infiltrate vom bronchopneumonischen
Typ im linken Unterfeld

komial. Betroffen sind vorwiegend éltere Patienten.
Eine vorangegangene Infektion mit einem Adeno-
oder Influenza-Virus priadisponiert.

m Klinische Symptomatik. Das klinische Bild ent-
spricht dem einer Bronchopneumonie mit langsam
ansteigendem Fieber. Typische Komplikation ist die
Meningitis.

m Radiologische Symptomatik. Der Verschattungstyp
entspricht dem einer Bronchopneumonie.

Grampositive Stiabchen

Bacillus anthracis

m Mikrobiologische, pathologische und &tiologische
Grundlagen. Bacillus anthracis, ein sporenbildendes
Stdabchen aus der Familie der Bacillaceae ist zwar ein
typischer, aber extrem seltener Pneumonieerreger.
Die Infektion erfolgt durch Inhalation von sporen-
haltigem Staub oder Aerosolen (z.B. beim Schlach-
ten). Gefdhrdet sind auch Arbeiter in Riistungsbe-
trieben mit biologischen Kampfmitteln. Nach dem
11. September 2001 wurden vereinzelte terroristische
Anschlidge mit Bacillus anthracis veriibt, im Internet
wurden Rontgenaufnahmen von mehreren Patienten
mit einer Anthrax-Pneumonie veréffentlicht.

m Klinische Symptomatik. Beginn und Verlauf der
Pneumonie sind akut, foudroyant. Die Mortalitit
durch toxisches Herz-Kreislauf-Versagen betragt ohne

eine sofortige addquate Therapie fast 100%, The-
rapieoptionen sind Penicillin, Tetrazyklin, Erythro-
mycin, Chloramphenicol und Ciprofloxacin.

m Radiologische Symptomatik. Rontgenologisch mani-
festiert sich die Pneumonie durch ein perihilédr be-
ginnendes, sich rasch tiber beide Lungen ausdehnen-
des himorrhagisches Odem.

Corynebakterien

Corynebacterium diphtheriae ist ein héufiger, den
Nasen-Rachen-Raum besiedelnder Keim, der fiir die
frither hiufige, lebensbedrohliche Diphtherie verant-
wortlich ist.

Pneumonien durch Corynebakterien kommen
heute nur noch vereinzelt vor, nahezu ausschlieflich
bei immunsupprimierten Patienten nach Knochen-
markstransplantation. Bei dieser Risikogruppe sol-
len 10% der opportunistischen Pneumonien durch
Corynebakterien verursacht werden (verschiedene
Keime, auch Rhodococcus equi und Tropheryma
whipplei). Das Rontgenbild entspricht dem einer
konfluierenden Bronchopneumonie ohne anatomi-
schen Bezug, die bei prddisponierender Grunder-
krankung foudroyant verlaufen kann.

Listeria-monocytogenes-Pneumonie

m Mikrobiologische, pathologische und étiologische
Grundlagen. Listeria monocytogenes ist ein fakultativ
intrazelluldres, kurzes bewegliches Stdbchen, das im
Boden, Wasser und bei Haustieren weit verbreitet ist.
Gelegentlich kommt es als saprophytdrer Keim im
Nasen-Rachen-Raum und Genitalbereich vor. Es ist
ein seltener, fakultativer Pneumonieerreger, der am-
bulant akquiriert wird.

Betroffen sind in erster Linie Neugeborene nach
Infektion im Geburtskanal. Im Erwachsenenalter
sind sporadische Listerien-Infektionen durch Weich-
kise aus nichtpasteurisierter Milch méglich. Primér-
manifestation ist dabei in der Regel eine Gastroen-
teritis. Bei einer Bakteridmie kann es im Zuge der
hidmatogenen Ausbreitung zur Lungenbeteiligung
kommen. Geféhrdet sind vor allem &ltere Menschen
mit schweren Grunderkrankungen und Immun-
schwiche.

m Klinische Symptomatik. Die Erkrankung beginnt
akut als Gastroenteritis. Bei himatogener Streuung
steht die septikimische Meningitis im Vorder-
grund, die das Krankheitsbild und die Mortalitét be-
stimmt.

= Radiologische Symptomatik. Nur 10 % der Infizierten
erkranken an einer Bronchopneumonie ohne be-
sondere Charakteristika. Ein Progress zum ARDS ist
moglich.
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Sonstige grampositive Stibchen

Die iibrigen Erreger dieser Gruppe (Bacillus cereus,
B. subtilis, B. sphaericus) sind nur fakultativ pneu-
motrop. Pneumonien werden nur in Einzelféllen bei
Immunkompromittierten berichtet. Das Rontgenbild
entspricht dem einer Bronchopneumonie, die oft mit
zahlreichen kleineren Abszessen vergesellschaftet ist
und von einem sanguindsen oder serosanguindsen
Pleuraerguss begleitet wird, der in fibrindse Pleuritis
iibergehen kann.

Gramnegative Stabchen

m Mikrobiologische, pathologische und étiologische
Grundlagen. Gramnegative Stdbchen sind fiir ca. 25%
der nosokomialen Pneumonien und fiir mehr als
50% der nach Beatmung auftretenden Pneumonien
verantwortlich. Dariiber hinaus sind sie bei Risiko-
gruppen als Erreger ambulant erworbener Pneumo-
nien von Bedeutung, da sie aufgrund ihrer aggres-
siven Toxine destruierende Lungenerkrankungen
mit pulmonalen und pleuralen Komplikationen
wie Bronchiektasen, Lungenabszessen oder Pyo-
thorax hervorrufen konnen.

Die meisten Keime dieser Gruppe sind als Flagel-
laten beweglich. Einige Arten haben eine Kapsel mit
spezifischer, komplexer Antigenstruktur. Alle Arten
kénnen Endotoxine bilden. Gramnegative Stibchen
kénnen in Enterobactericeae, Non-Enterobacteria-
ceae mit Zuckerverwertung (Fermenter) und Non-
Enterobacteriaceae ohne Zuckerverwertung (Non-
Fermenter) eingeteilt werden (Tabelle 7.2).

Klebsiellen-Pneumonie (Friedlinder-Pneumonie)

m Mikrobiologische, pathologische und dtiologische Grund-
lagen. Klebsiella pneumoniae ist der hiufigste und
wichtigste Keim (kapseltragend, nicht beweglich). Er
ist ubiquitdr im Boden und Gewissern verbreitet und
hiufig Bestandteil der Mund- und Rachenflora (Ton-
sillen). Eine gewisse Bedeutung hat auch K. rhinoscle-
romatis. Andere Erreger (K. ozaenae, K. ornitolytica,
K. planticola, K. terrigena, K. oxytoca) sind seltener
und sind als fakultativ pneumotrope Erreger lediglich

Tabelle 7.2. Gramnegative Stabchen

Klebsiellen, Enterobacter
Serratiae, Morganellen,
Escherichia coli, Yersinia
pestis, Proteus, Salmonella

Enterobacteriaceae

Non-Enterobacteriaceae

Fermenter Aeromonas, Pasteurella

Non-Fermenter Stentotrophomonas,
Acinebacter, Alcaligenes,
Burkholderia, Chryso-
bacterium, Pseudomonas

aeruginosa

in Einzelfillen bei Inmuninkompetenten Ausloser ei-
ner Pneumonie. Sie verursachen in der Regel andere
Krankheitsbilder wie eine chronische Nasen-Rachen-
Destruktion (K. rhinoscleromatis). K. ozaenae ist ein
héufiger Keim bei zystischer Fibrose.

Klebsiella pneumoniae ist ein typischer Pneumo-
nieerreger bei entsprechender Risikokonstellation
(Alkoholabusus, Diabetes mellitus, COPD, konsu-
mierende Grunderkrankungen, Immuninsuffizienz).
Typische Infektionswege sind die Aspiration oraler
Sekrete (>50%) und die himatogene Ausbreitung
bei Sepsis.

m Klinische Symptomatik. Die Klebsiellen-Pneumonie
beginnt akut mit atemabhidngigem Schmerz, Zya-
nose, méfligem Fieber und ausgeprégter Hypotonie.
Der Auswurf ist anfangs gelatinds, glasig, blutig tin-
giert, spater griinlich eitrig. Eine Leukopenie ist ein
prognostisch ungiinstiges Zeichen. Friihzeitig droht
ein kardiorespiratorischer Schock. Die Pneumonie
breitet sich rasch zentrifugal aus.

Der Verlauf hingt wesentlich von der Abwehrlage
ab. Bei normaler Neutrophilenzahl findet sich eine
hdmorrhagisch-nekrotisierende Bronchopneumonie,
bei Neutropenie hdufiger eine hdmorrhagisch-nekro-
tisierende Lobdrpneumonie. Bei schwerem Verlauf
lasst sich in 25% eine Bakteridmie nachweisen. Der
Ubergang in eine chronische Entziindung mit Lungen-
fibrose und Bronchiektasenbildung ist moglich. Typi-
sche und héufige Komplikationen sind das Empyem,
die Perikarditis, Meningitis, Gastroenteritits und eine
nichteitrige Polyarthritis. In etwa 25% der Falle mit
septischem Schock kommt es zu akutem Nierenversa-
gen und disseminierter intravasaler Koagulopathie.

= Radiologische Symptomatik. Die Pneumonie beginnt
héufig mit Bronchopneumonie-ahnlichen Infiltraten,
die rasch zu grof}flachigen, homogenen volumenver-
mehrten lobidren Verschattungen konfluieren. Die
Verdnderungen sind meist unilateral rechtsseitig,
wobei die Segmente S2 und S6 vorzugsweise betrof-
fen sind. Pleuraergiisse und -empyeme sind hiufig
(Abb. 7.36, vgl. auch Abb. 7.27), Lymphknotenschwel-
lungen selten. Werden die ersten Tage iiberlebt, ent-
wickeln sich auf dem Boden von Gefédfverschliissen
Infarktpneumonien mit ausgedehnten Nekrosen und
dickwandigen Abszessen bis hin zur Lungengangran
(ca. 50% aller Lungengangridne sind durch Kleb-
siellen verursacht).

Enterobacter aerogenes und Serratia marcescens

Die Spezies Enterobacter aerogenes und Serratia
marcescens sind den Klebsiellen sehr dhnliche, be-
geiflelte gramnegative Stdbchen, die sich nur mit
speziellen bakteriologischen Nachweisverfahren dif-
ferenzieren lassen. Sie konnen bei ilteren Personen
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mit einem Risikoprofil fiir gramnegative Keime meist
nosokomial ein der Klebsiellen-Pneumonie dhnli-
ches, jedoch weniger schweres Krankheitsbild aus-
16sen (Abb. 7.37).

Escherichia-coli-Pneumonie

m Mikrobiologische, pathologische und atiologische
Grundlagen. E. coli mit seinen etwa 160 Stimmen ist
iiblicher Bewohner des Darmtraktes, bei Antibiotika-
therapie ist er ein hdufiger Bewohner des Nasen-
Rachen-Raums. Der fakultativ pneumotrope Keim ist
zwar relativ selten Pneumonieerreger,immerhin aber
fiir bis zu 10% der nosokomialen Pneumonien ver-
antwortlich. Die Infektion erfolgt durch Tropfchenin-
fektion oder Aspiration von kontaminierten Sekret
aus dem Nasen-Rachen-Raum.

m Klinische Symptomatik. Die Pneumonie beginnt
akut mit Schiittelfrost, Husten, Dyspnoe und pleuri-

Abb. 7.36a-c.

Pneumonie durch Klebsiella pneumoniae (vgl. Abb. 7.27).
Perakut verlaufende Lobdrpneumonie mit Gangrén des rech-
ten Lungenoberlappens. Der 59-jéhrige wohnsitzlose Alkohol-
kranke erkrankte akut mit Fieber (38°C), zunehmender Atem-
not, atemabhingiger Pleurodynie und schwerem grippeéhn-
lichem Krankheitsgefiihl. a Rontgenologisch fanden sich bei
der stationdren Aufnahme teils anatomisch begrenzte, teils
unscharfe iiberwiegend alveoldre Verschattungen im rechten
Oberlappen. b Die 24 Stunden spéter angefertigte Bettauf-
nahme (Intubation wegen respiratorischer Globalinsuffizienz
und zunehmender Herz-Kreislauf-Depression) zeigt den
typischen Befund einer Lobdrpneumonie mit Konsolidierung
des gesamten rechten Oberlappens. ¢ 24 Stunden spéter

ist bereits eine grofle Zerfallshohle nachweisbar. Der Patient
verstarb weitere 12 Stunden spiter an toxisch bedingtem
Herz-Kreislauf-Versagen

tischem Schmerz. Der Auswurf ist gelblich, nur sel-
ten blutig. Typische Begleitsymptome sind Schwin-
del und gastrointestinale Beschwerden (Erbrechen,
Ubelkeit, Bauchschmerz, Dysphagie, Diarrhoe).
Charakteristisch ist eine im frithen Stadium der
Erkrankung nachweisbare metabolische Azidose.
Héufiger als bei der Klebsiellen-Pneumonie ist eine
Leukozytose. Eine verminderte Granulozytenzahl ist
ein prognostisch ungiinstiges Zeichen. Die Pneumo-
nie kann fulminant verlaufen und rasch zum Tode
fithren.

= Radiologische Symptomatik. Meist manifestiert sich
die Pneumonie unter dem Bild einer Bronchopneu-
monie mit multilokuldren alveoldren Infiltraten ent-
lang der bronchovaskuldren Biindel. Bei schweren
Verlaufsformen kann es zur Konsolidierung gréf3erer
Lungenabschnitte bis zur lobdren Verschattung kom-
men, fast immer sind beide Unterlappen betroffen.
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Thorakale Lymphknotenvergroflerungen sind unge-
wohnlich, Pleuraergiisse im Verlauf der Erkrankung
héufig. Einschmelzungen sind seltener als bei Kleb-
siellen-Pneumonie (Abb. 7.38).

Salmonellen-Pneumonie

m Mikrobiologische, pathologische und étiologische
Grundlagen. Salmonella typhi (sonstige Spezies:
S. paratyphi, S. choleraesuis, S. typhimurium) ist ein
seltener Pneumonieerreger. Weniger als 1% der Er-
krankten entwickeln eine Lungenbeteiligung. Die
Infektion erfolgt durch Aspiration infizierten Mate-
rials oder vaskuldr-hdmatogen im Zuge einer Bakte-
ridmie bei gastrointestinaler Erkrankung. Eine trans-
diaphragmale Erregerpenetration ist in Einzelfillen
beschrieben.

m Klinische Symptomatik. Die Pneumonie geht mit
Fieber, Pleuraschmerz und meist unproduktivem,
nur gelegentlich purulent produktivem Husten ein-

Abb. 7.37a-c.

Pneumonie durch Enterobacter aerogenes. 68-jahriger,
schwer kranker Dialysepatient (Nephrektomie wegen Nieren-
zellkarzinom) mit Pleurodynie und Dyspnoe. Drei Wochen
nach Krankheitsbeginn Exitus letalis in progredientem
Multiorganversagen. a Rontgenologisch septische, mehr-
herdige, spiter konfluierende Pneumonie. Die primére
Aufnahme zeigt im linken Oberlappen unscharf begrenzte
Verschattungen sowie eine 5 cm grofle tumorartige unscharf
konturierte Verschattung in Segment 10 des Unterlappens.

b In der CT Nachweis von Nekrosen im Lungenmantel mit
deutlichem Randenhancement, noch ohne Lufteinschliisse.

¢ Die Kontrolle 48 Stunden spéter dokumentiert einen Luft-
einschluss des Herdes im Segment 10 als Zeichen der Bron-
chusersffnung durch die abszedierende Pneumonie

her. Im Vordergrund steht immer die gastrointes-
tinale Infektion. Typische Komplikationen sind der
Leberabszess und die Milzruptur.

m Radiologische Symptomatik. Bei Aspiration finden
sich alveoldre Verschattungen in Form einer Seg-
mentpneumonie, bei septischem Verlauf miliarifor-
me Fleckschatten. Einschmelzungen, Pleuraergiisse
und -empyeme sind hiufig, Lymphknotenschwellun-
gen nicht iiblich.

Proteus- und Morganella-Pneumonien

Mikrobiologische, pathologische und dtiologische
Grundlagen. Proteus und Morganellen sind in der
Natur weit verbreitete Organismen. Sie lassen sich
aus dem Stuhl gesunder Menschen ziichten. Proteus
mirabilis ist der wichtigste Vertreter dieser Gruppe.
Sonstige Spezies wie Proteus vulgaris und Morga-
nella Morganii sind weniger hdufig humanpathogen.
Die Erreger werden fékal-oral durch Schmierinfek-
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Abb. 7.38a, b. Pneumonie durch E. coli. 60-jahriger Mann in
einem Pflegeheim. Zwei Tage nach Gastroenteritis mit Durch-
fall und Erbrechen erneutes Fieber, therapieresistenter Husten,
wissrig triiber, blutig tingierter Auswurf. a In der Réntgenauf-
nahme des Thorax dichte Verschattung des rechten Hemithor-
ax (Mittel- und Untergeschoss) durch pulmonale Infiltrate und
begleitenden Pleuraerguss. b Das HR-CT zeigt linksseitig peri-
bronchial angeordnete alveoldre Infiltrate, die teilweise als
rundliche, unscharf begrenzte Herdchen imponieren neben
multisegmentalen milchglasartigen Eintriilbungen, die die

tion tibertragen. Fast immer handelt es sich um noso-
komiale Pneumonien. Am héufigsten betroffen sind
Patienten mit Bronchiektasie, zystischer Fibrose oder
nach Tracheotomie.

m Klinische Symptomatik. Die Erkrankung beginnt
meist schleichend mit mehrwéchigem Krankheits-
gefiihl. Es kommt dann zur Aggravation mit puru-
lentem Auswurf, mifligem Fieber und mifliger Leu-
kozytose. Nach einigen Tagen verschlechtert sich das
Krankheitsbild abrupt mit Husten und hohem Fie-
ber. Die Mortalitit ist hoch.

m Radiologische Symptomatik. Das Rontgenbild zeigt
hiufig segmentale oder lobdre Verschattungen, sel-
tener nichtsegmentale Infiltrate. Bevorzugt betroffen
sind die aspirationsgefdhrdeten Segmente 2 und 6.
Bei schwerem Verlauf sind multilokuldre und bilate-
rale Manifestationen moglich. Abszesse mit Hohlen-
bildungen wie bei der Staphylokokken-Pneumonie
sind hdufig (Abb. 7.39). Lymphknotenschwellungen
fehlen meist.

Yersinia-pestis-Pneumonie

m Mikrobiologische, pathologische und étiologische
Grundlagen. Die Yersinia-pestis-Infektion, eine An-
thropozoonose, die durch infizierte Nagetiere iiber-
tragen wird, kommt allenfalls noch sporadisch in
wenigen Arealen der unterentwickelten Welt vor.

subpleuralen Lobuli zum Teil aussparen (fokales Air trapping?)
Rechts sehr dichte konfluierende alveoldre Verschattungen
umgeben von dichten gemischt interstitiell-alveoldren Ver-
schattungen mit ,,crazy-paving-pattern. Keine Einschmelzun-
gen. Radiologisch spricht der Befund fiir eine bilaterale, links
fraglich septische Pneumonie. Trotz der ungewdhnlichen
Rontgenmorphologie ist keine Erregereingrenzung mdoglich.
Der gastrointestinale Infekt wies auf eine Infektion aus der
Gruppe der Bacteriaceae hin. Der mikrobiologische Nachweis
durch Blutkultur gelingt meist nicht

Hinsichtlich der Pneumotropie kénnen drei Verlaufs-
formen unterschieden werden:

e die Beulen- oder Bubonenpest (hdufigste Form, in
5-20% entwickelt sich eine sekundére Lungen-
pest),

e die primir pneumonische Pest und

e die primir septikdmische Pest.

Die primér pneumonische Form wird bei hoher Kon-
tagiositdt von Mensch zu Mensch iibertragen.

m Klinische Symptomatik. Die Pneumonie beginnt
akut mit Husten und blutigem Auswurf bei geringer
oder mifliger Leukozytose. Der Verlauf ist foudro-
yant. Es kommt rasch zu ausgedehnten alveoldren
Nekrosen. Sonstige typische Komplikationen sind
massive Ekchymosen (schwarze Bubonenpest). Bei
Generalisation der Infektion kommt es unter dem
Bild des toxischen Lungenddems binnen weniger
Stunden zum Exitus. Ohne effiziente Antibiose endet
die Infektion meist innerhalb von 2-4 Tagen letal.
Unter sofortiger addquater Therapie liegt die Mor-
talitét bei etwa 10%.

= Radiologische Symptomatik. Das Bild der Lungen-
pest ist gekennzeichnet durch massive bilaterale
hiamorrhagische Odeme, die perihilir beginnen, sich
rasch iiber beide Lungen ausbreiten und diese voll-
stindig verschatten. Abszedierungen mit Hohlen-
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Abb. 7.39a-d. Pneumonie durch Proteus oder Morganellen.
a, b Thoraxaufnahme und HR-CT bei stationidrer Aufnahme.
¢, d Thoraxaufnahme und HR-CT 3 Monate vor der jetzigen
Erkrankung. Thoraxaufnahme und HR-CT einer 53-jahrigen,
immunkompetenten Frau, die seit mehreren Jahren an einer
zunehmenden restriktiven Lungenerkrankung leidet, zeigen
eine ausgedehnte parakardial unscharf begrenzte Verschat-
tung. Die HR-CT dokumentiert ein alveoldres Fiillungsbild im

bildungen sind moglich. Fiir die Beulenpest typisch
sind grofie hildre und mediastinale Lymphome.

Bei der primdr septischen Form (<10%) stehen
meningeale und zerebrale Symptome meist im Vor-
dergrund; eine Adenopathie und Pneumonie kénnen
fehlen.

Non-Enterobacteriaceae (Fermenter)

Pasteurella multocida

m Mikrobiologische, pathologische und &tiologische
Grundlagen. Pasteurella multocida (nicht bewegliches
Stabchen) ist ein hdufiger tierpathogener, selten men-
schenpathogener Keim. Er kommt als Pneumonie-

destruierten Segment 10 des rechten Lungenunterlappens,
sowie eine milchglasartige Lungendichteanhebung links. Die
3 Monate vor der Untersuchung angefertigten Aufnahmen
dokumentieren die ausgepridgte Lungendestruktion beider
Lungen, zu diesem Zeitpunkt noch keine pneumonischen
Infiltrate. Aus der pulmonalen Vorerkrankung ergeben sich
folgende Erregerkonstellationen: in erster Linie Proteus, Mor-
ganellen und Anaerobier

erreger nur bei vorbestehenden chronischen Lun-
generkrankungen (zystische Fibrose, Bronchiektasen
anderer Genese, COPD) vor.

m Klinische Symptomatik. Die Pneumonie entwickelt
sich meist nach vorangegangener akuter Bronchitis
unter dem Bild einer Bronchopneumonie und verlduft
subakut. In einem 2002 in der Thoraxklinik Heidelberg
gesicherten Fall findet sich eine ungewdhnliche klini-
sche Konstellation und differente Rontgenmorpho-
logie. Es handelt sich um eine Pasteurella-multocida-
Infektion bei einem bisher lungengesunden Landwirt.
Ein stirkeres Krankheitsgefiihl und auffillige Labor-
befunde bestanden nicht, jedoch Fieber bis 40°C. Trotz
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Abb. 7.40a-d. Pneumonie durch Pasteurella multocida. 52-
jéhriger Viehziichter mit grippeartiger Symptomatik und
Fieber bis 40°C. Wenige Wochen zuvor waren einige Tiere an
Pasteurella erkrankt und verendet. a Auf der Thoraxiiber-
sichtsaufnahme 10 X 8 cm grof3e nicht anatomisch angeordne-
te tumorartige Verschattung im rechten Oberlappen; zusétz-
liches rundliches Infiltrat subpleural im Segment 6 des linken
Unterlappens. b Einen Monat nach antibiotischer Therapie in

Antibiose ergab sich iiber den Beobachtungszeitraum
von zwei Monaten keine Befunddnderung.

m Radiologische Symptomatik. Die Rontgenmorpho-
logie ist unspezifisch, sie gleicht der einer Broncho-
pneumonie durch andere Erreger. In dem erwéhn-
ten selbst beobachteten Fall zeigte die Ubersichts-
aufnahme eine groflere Konsolidierung im rechten
Oberlappen und weitere unscharf begrenzte solide
Herde in anderen Lungenlappen (Abb. 7.40).

Non-Enterobacteriaceae (Non-Fermenter)
Burkholderia

Die Familie umfasst humanpathologische Spezies
mit fakultativer Pneumotropie (B. pseudomallei,

ﬁ

|

der HR-CT unscharf begrenzte Konsolidierung mit deutlicher
Corona radiata ohne Bronchusabbruch. ¢, d Die spiteren Kon-
trollen zeigen eine nur geringe Verkleinerung des Infiltrates,
das jetzt aber schirfer konturiert ist und ein Luftbroncho-
gramm aufweist. Durch die Anamnese war die Diagnose einer
Pneumonie durch Pasteurella multocida nach Ausschluss eines
Tumorleidens einfach zu stellen

B. mallei, B. cepacia, B. gladioli). Es handelt sich um
seltene endemische oder opportunistische Pneumo-
nieerreger. Die iibrigen Burkholderia-Spezies sind
fakultativ pneumotrop bei Personen mit Erkrankun-
gen der Atemwege und bei immunkompromittierten
Personen.

m Mikrobiologische, pathologische und atiologische
Grundlagen. B. pseudomallei ist Erreger der tropi-
schen Melioidose (Stidostasien und tropisches Aus-
tralien). Zur Infektion kommt es durch Ingestion
kontaminierter Nahrungsmittel oder hdmatogen
tiber Hautverletzungen bei verunreinigtem Wasser
(Verseuchung mit Tierexkrementen). Die Pneumonie
verlduft hdufig leichter und klinisch inapparent,
da serologisch ein hoher Durchseuchungsgrad der
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Bevolkerung vorliegt. Schwere, septisch verlaufende
und u.U. letal endende Pneumonien kommen jedoch
vor (Einzelfélle auch in Europa und den USA). Leber-
und Milzabszesse sind héufig.

B. mallei hatte frither Bedeutung als Erreger der
Rotzkrankheit beim Pferd mit zoo-anthropogener
Ubertragung bei Pferdehaltern (Trépfcheninfek-
tion iiber Pferdesekrete). Primdrmanifestation beim
Menschen sind hédufig die Gesichtshaut und die re-
giondren Lymphknoten. Als Komplikation kann es zu
Bakteridmie mit konsekutiver, hiufig fulminanter
und meist abszedierender Pneumonie kommen.

B. cepacia und B. gladioli sind als antibiotika-
resistente Pneumoniekeime bei zystischer Fibrose
und Bronchiektasie gefiirchtet. Sie kommen auch als
komplizierende Superinfektion einer antibiotika-
resistenten Pneumonie bei immunkompromittierten
Transplantatempfingern (besonders nach Lungen-
transplantatation) in Betracht (kontaminierte Ver-
nebler).

m Radiologische Symptomatik. B. pseudomallei (Me-
lioidose-Pneumonie) fiihrt zu disseminierten, nodu-
ldren, 3-15 mm groflen Herdschatten in beiden Lun-
gen, bei akutem Verlauf auch zu segmentalen oder
lobédren alveoldren Verschattungen. Die Infiltrate
konnen auf einen Lappen beschrénkt sein oder beide
Lungen befallen. Im Verlauf vergroflern sich die
nodulédren Herde und schmelzen ein.

Pneumonien durch B. mallei manifestieren sich
rontgenologisch unter dem Bild einer akut verlaufen-
den abszedierenden Pneumonie mit Pleuraempyem
und typischerweise vergrofierten Lymphknoten.

Die Rontgenmorphologie der Pneumonie durch
B. cepacia und B. gladioli entspricht einer gelegent-
lich foudroyant verlaufenden peribronchiektatischen
Bronchopneumonie und ist gepragt durch die pulmo-
nale Grundkrankheit. Bei Transplantierten mit gesun-
der Lunge kommt es zu septikdmischen kleinen Fleck-
schatten, die rasch in ausgedehnte pneumonische In-
filtrate iibergehen (Cepacia-Syndrom; Abb. 7.41).

Pseudomonas-Pneumonien

m Mikrobiologische, pathologische und éatiologische
Grundlagen. Pseudomonas aeruginosa (fakultativ
aerob, polar begeifielt) ist ein ubiquitér in der Umwelt
vorkommender Keim und ein h&ufiger Darmbe-
wohner und Hautkeim des Gesunden. Er ist ein typi-
scher und héufiger nosokomialer Erreger. Etwa 18 %
aller nosokomialen Pneumonien gehen auf ihn zu-
riick. P. aeruginosa ist zugleich hdufigster Erreger
letal verlaufender nosokomialer Pneumonien. Die
Ubertragung erfolgt durch Inhalation, die Erreger
kommen fast tiberall im Krankenhaus vor. Haufige
Kontaminationsstdtten sind Bad, Duschen und Toilet-
ten. Nach Kolonisation der oberen Atemwege kommt

Abb. 7.41a,b. Pneumonie durch Non-Enterobacteriaceae
(Burkholderia Spezies). 28-jahrige Patientin mit zystischer Fi-
brose in bisher nur gering eingeschrinktem Allgemein- und
Erndhrungszustand. Vielfache i.v.- Antibiose bedingt durch die
Grunderkrankung. Bei der Kontrolluntersuchung klagte die
Patientin iiber vermehrten Auswurf und subfebrile Tempera-
turen. a Typisches Bild eines iiberbldhten Thorax mit zahllosen
diinnwandigen Zysten und zylindrischen Bronchiektasen. Zei-
chen der pulmonalarteriellen Hypertonie. b In der HR-CT ver-
dickte Bronchialwinde und zylindrische Bronchiektasen. Ein-
zelne herdformige peribronchiektatische Infiltrate. In beiden
Lungen milchglasartige Infiltrate, betont subpleural (rechter
Unterlappen) und peribronchovaskuldr. Mikrobiologisch wur-
de Burkholderia cepacia isoliert. Die Eingrenzung des Erreger-
spektrums ist durch die vorbestehende Mukoviszidose még-
lich. Die Diagnose einer Burkholderia-Pneumonie im Friih-
stadium ist nur mikrobiologisch méglich
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Abb. 7.42a-d. Pneumonien durch Pseudomonas. a Thorax-
aufnahme einer 42-jihrigen Patientin mit Kartagener-Syn-
drom (Situs inversus, Ziliendefekt mit chronischem sinubron-
chialem Syndrom), sie zeigt neben dem Situs inversus basal
dichte rechtsseitig betonte bronchopneumonieartige Infiltrate
mit lobuldren alveoldren Konsolidierungen im Mittel- und
Unterlappen. Eine Eingrenzung des Erregersprektrums war
durch den griinlichen, fotiden Auswurf bei der vorbestehen-
den Bronchiektasenerkrankung und wiederholter Antibiotika-
therapie méglich. b-d Akuter Verlauf einer schweren Pneu-

es zur Aspiration der Erreger. Die Adhdrenz an der
respiratorischen Oberfliche wird durch bakterien-
eigene Fimbrien, die eine hohe Affinitét zu geschadig-
ten Alveolarzellen haben, begiinstigt. P. aeruginosa
produziert stark toxische Enzyme und Fermente
(Elastasen, Proteasen, Himolysine und Zytotoxine),
die die mukozilidre Funktion und die Phagozytose
der Makrophagen beeintréchtigen.

monie durch Pseudomonas aeruginosa bei einem 68-jédhrigen
Mann nach Chemotherapie und akutem neutropenischem
Fieber. Die Thoraxiibersicht bei Aufnahme zeigt keine alveo-
laren Infiltrate (b). 24 Stunden spiter (c) bilaterale, anndhernd
dreieckige, nicht anatomisch geordnete hilifugale alveoldre
Konsolidierungen. Weitere 24 Stunden spiter (d) beidseits
mehrkammerige Hohlenbildungen in den Infiltraten als Zei-
chen der schweren gangrinésen Pneumonie. Der Patient ver-
starb nach 4 Tagen im septischen, toxischen Herz-Kreislauf-
Versagen

m Klinische Symptomatik. Die Pseudomonas-Pneu-
monie ist ein akutes schweres Krankheitsbild mit Fie-
ber, ausgeprégter Dyspnoe und produktivem Husten
(schleimiger, gelb-griinlicher Auswurf). Typisch ist
eine Bradykardie. Eine Leukozytose entwickelt sich
erst nach einigen Tagen, ansteigend auf >20.000/pl.
Eine Neutropenie ist nicht selten und zugleich ein
prognostisch schlechtes Zeichen.
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Der Krankheitsverlauf ist sehr variabel. Schwere
Verlaufsformen sind gekennzeichnet durch intra-
vasale Thrombosen und ausgedehnte pulmonale
Nekrosen mit Ausbildung von Abszessen oder einer
Lungengangrin. Die Mortalitit schwankt je nach
Schwere der Grundkrankheit zwischen 10 und 60 %.
Bei Patienten mit kiinstlicher Beatmung ist die Mor-
talitdt hoch (>70%).

m Radiologische Symptomatik. Rontgenologisch kommt
es zundchst wie bei einer Bronchopneumonie zu
alveoldren Infiltraten entlang der bronchovaskuldren
Strukturen, die nachfolgend rasch konfluieren und
grofle Anteile der Lunge nach Art segmentaler oder
lobérer Konsolidierungen erfassen konnen. Die In-
filtrationen sind meist multilokuldr und bilateral
(Abb. 7.42). Der Lungenabszess und die Lungen-
gangrdn sind typische pulmonale Komplikationen.
Sie fithren im Rontgenbild zu grofien, anfangs dick-
wandigen Kavernen, die sich spéter in Pneumatoze-
len umwandeln konnen. Pleurale Komplikationen
sind eher selten und wenig ausgeprégt.

Weitere Non-Fermenter
Stentotrophomonas maltophilia und Acinetobacter-
Spezies sind seltene Pneumonierreger.

Stenotrophomonas ist ein fakultativ pneumotro-
per Keim, der bei chronischen Lungenerkrankungen
wie der zystischen Fibrose die Atemwege besiedelt
und bei Beeintriachtigung der Abwehrlage zu schwe-
ren Pneumonien fithren kann. Der Erreger hat in
der letzten Zeit als multiresistenter Problemkeim
bei immunkompromittierten Patienten vermehrt
Beachtung gefunden, da er relativ hdufig bei endo-
trachealer Beatmung, Saugdraingen, Blasenkathetern
etc. nachgewiesen wird.

Bei Immunkompromittierten werden schwere
konfluierende Bronchopneumonien mit Abszedie-
rungen, Pleuraergiissen und Empyemen durch Aci-
netobacter beobachtet. Die Mortalitdt der akuten
Pneumonie ist hoch.

Kokken

Bartonellen

Bartonella Henselae ist Erreger der Katzenkratz-
krankheit, einer hdufigen Anthropozoonose, die mit
einer infektiosen Lymphadenopathie einhergeht. B.
Henselae ist fakultativ pneumotrop und kann bei
Immunkompromittierten schwere, letal endende ab-
szedierende Bronchopneumonien verursachen.

Bruzellen

Bruzellen waren frither hiufige Erreger bei Haustie-
ren. In Europa treten sie durch strikte veterindrmedi-
zinische Kontrollen nur noch sporadisch auf. Die

Infektion kann direkt vom Tier auf den Menschen
iibertragen werden, iiblicherweise erfolgt die Uber-
tragung aber durch nichtpasteurisierte Milchpro-
dukte. Bruzellen sind fakultativ pneumotrop. Die
Erkrankung verlduft als nekrotisierende Granulo-
matose mit Kavernenbildung &hnlich der Tuber-
kulose. Radiologisch manifestiert sie sich wie eine
Bronchopneumonie.

Keuchhusten- und Parapertussis-Pneumonie
(Bordetellen)

Aus der Familie der Bordetellen sind nur die Spezies
B. pertussis, seltener B. parapertussis humanpatho-
gen. Es sind typische pneumotrope Keime, die eine
hartnickige, schwere Bronchitis und Bronchiolitis
verursachen. Bei schwerem Verlauf koénnen sich
Bronchiektasen ausbilden. Die Infektionen kommen
in Populationen ohne Impfschutz vor, in erster Linie
bei Kleinkindern und Kindern, seltener bei Erwach-
senen.

Rontgenologischer Hauptbefund sind aufgrund
der Bronchusobliteration Atelektasen unterschied-
licher Ausprégung (fast 50 % der Fille).In etwa einem
Viertel der Fille lassen sich segmentale Konsolidie-
rungen, {iblicherweise in Unter- und Mittellappen
und bevorzugt parakardial nachweisen (Abb. 7.43).
Begleitende hildre Lymphknotenvergréfierungen
sind typisch. Pneumonien entstehen wahrscheinlich
nur durch Superinfektionen mit anderen Erregern
(Streptococcus pneumoniae).

Franzisella tularensis

m Mikrobiologische, pathologische und &tiologische
Grundlagen. Franzisella tularensis ist hdufiger Erreger
bei Nagetieren, kleinen Sdugern und Insekten und
eine endemische Anthropozoonose in Nordamerika.
Die Infektion erfolgt durch direkten Hautkontakt,
Bisse, Stiche oder den Genuss infizierten Wassers
bzw. den Verzehr verunreinigter Lebensmittel.

m Klinische Symptomatik. Die Infektion kann sich un-
terschiedlich manifestieren. Typisch Formen sind die
kutane mit Hautulzerationen oder Erythema no-
dosum, die ulzero-glanduldre, die okulo-glandulire,
die oropharyngeale und die typhoidale Diarrhéen.
Die pulmonale Verlaufsform entwickelt sich in Fol-
ge einer hdmatogenen Streuung nach systemischer
Infektion oder nach Inhalation von Erregern bei
Laborpersonal (Einzelfélle). Es bilden sich dissemi-
nierte Knotchen in der Lunge, die nekrotisch zerfal-
len. Die Lungenaffektion beginnt nach 1-14-tdgiger
Inkubationszeit akut mit hohen, septischen Tempera-
turen, ulzerdser Pharyngitis und Husten.

m Radiologische Symptomatik. Das Rontgenbild ist
unspezifisch und zeigt unscharf begrenzte Fleck-
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Abb. 7.43 a, b. Pneumonie durch Bortedella pertussis (Rein-
fektion). a, b Der 33-Jdhrige, bisher lungengesunde Mann litt
seit einer Woche an keuchhustenartigen Attacken ohne wesent-
liches Krankheitsgefiihl. Seine Kinder waren 6 Wochen zuvor
an Keuchhusten erkrankt. Das Rontgenbild zeigt eine dyste-

schatten. Einschmelzungen kommen in 15-20% vor,
Lymphknotenvergrofierungen und Pleuraergiisse in
bis zu 50% der Fille.

Héamophilus-influenzae- und -parainfluenzae

m Mikrobiologische, pathologische und éatiologische
Grundlagen. Himophilus influenzae ist ein kleiner
pleomorpher, nicht beweglicher und nicht sporenbil-
dender Keim, der auch beim Gesunden im oberen
Respirationstrakt vorkommt. Bei vielen Patienten
mit COPD (>60%) besiedelt er auch die tieferen
Atemwege. Man unterscheidet kapsellose Staimme
(Typ A), die besonders bei Erwachsenen mit COPD
vorkommen, und kapseltragende Stimme (Typ B),
die vor allem Kinder betreffen.

H. influenzae ist ein typischer und hiufiger noso-
komialer Pneumonieerreger (H. parainfluenzae und
H. aphrophilus sind sehr seltene Pneumonieerreger),
weniger als 10% der Pneumonien entstehen ambu-
lant. Die Infektion stellt meist eine endogene loko-
regionédre Exazerbation dar, kann aber auch durch
Aspiration oder hdmatogen-vaskuldr akquiriert sein.

Gefdhrdet sind einerseits Sduglinge und Klein-
kinder vor Entwicklung der Immunkompetenz fiir
Glucopolysaccharide, andererseits dltere Menschen
mit COPD oder konsumierenden Erkrankungen.
Dariiber hinaus sind HIV-Infizierte eine Risiko-
gruppe ebenso wie Patienten nach vorausgegangener
Mykoplasmen-Pneumonie.

lektatische Infiltration im linken Unterlappen. Da aufgrund
der Anamnese und der klinischen Symptomatik mit hoher
Wahrscheinlichkeit eine Bordetellen-Infektion angenommen
werden konnte, wurde kein serologischer Erregernachweis an-
gestrebt

m Klinische Symptomatik. Klinisch kénnen eine akut-
septische und eine protrahierte Verlaufsform unter-
schieden werden.

Die septische Form, durch kapseltragende Stim-
me hervorgerufen, setzt akut ein und verlduft ful-
minant. Sie beginnt mit hohem Fieber, Schiittelfrost,
Nasenfliigeln, Zyanose, hdufig auch mit Meningismus
und Weichteilschwellungen aufgrund hdmatogener
Streuung in andere Organe. Die septische Endokar-
ditis und Myokarditis bedingen u.U. lebensbedro-
hende kardiovaskulire Komplikationen (Schocksi-
tuation). Die Mortalitit ist mit bis zu 58 % hoch.

Die protrahierte, subakute Verlaufsform bei In-
fektion der Erwachsenen mit nichtkapseltragenden
Stimmen imponiert zunidchst hiufig als Exazerba-
tion einer chronischen Bronchitis, der Verlauf ohne
Bakteridmie wird im Wesentlichen durch die Schwere
der COPD bestimmt. Meist bestehen nur eine miflige
Leukozytose und Fieber bis 39°C. Typischerweise
lassen sich im rechten Unterfeld grobblasige Rassel-
gerdusche auskultieren.

Bei ambulant erworbener Pneumonie ohne Risiko-
faktoren ist die Mortalitdt gering. Bei dlteren Per-
sonen mit Risikofaktoren ist die Pneumonie durch
H.influenzae und H. parainfluenzae hingegen immer
eine lebensbedrohliche Erkrankung. Da zunehmend
Ampicillin-resistente Stdimme auftreten, die ver-
hindern, dass die initiale Antibiose wirksam ist,
nimmt die Mortalitit heute zu. Bei Kindern ist die
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akute Epiglottitis mit lebensbedrohlicher Atemwegs-
obstruktion Ursache fiir eine nennenswerte Morta-
litét (bis 17 %)!

= Radiologische Symptomatik. Die Himophilus-in-
fluenzae-Pneumonie ohne Bakteridmie zeigt in
50-60% der Fille ein Befundmuster wie bei einer
Bronchopneumonie mit unscharf begrenzten alveo-
liren Infiltraten entlang der bronchovaskuldren
Strukturen. Die Infiltrate sind in der Regel unilateral
und betreffen bevorzugt den rechten Unterlappen.
Bei einer Bakteridmie gleicht das Bild dem einer
akuten Streptokokken-Pneumonie mit abszedieren-
den alveoldren Infiltraten ohne bevorzugte Lokalisa-
tion und mit Beteiligung beider Lungen (Abb. 7.44).
Miliariforme oder feinnoduldre Manifestationen sind
moglich. Pleuraergiisse sind beim akuten Krank-
heitsbild hdufig. Lymphknotenvergréflerungen feh-
len meist.

Abb. 7.44a-c.

Pneumonie durch Himophilus influenzae. a,b Broncho-
pneumonische, protrahierte Form. Im Rontgenbild bilaterale
basale unscharf begrenzte Verschattungen vom broncho-
pneumonischen Typ. Nach Antibiose Fieberriickgang bei je-
doch fortbestehender Symptomatik. In der HR-CT 4 Wochen
nach initialer Thoraxaufnahme BOOP-artige Réntgenmor-
phologie mit fleckformigen, meist dystelektatischen Infiltra-
ten im Lungenmantel, Biindelung der peripheren Gefife,
fokal verdickten Interlobularsepten und deutlichem Air
trapping. ¢ Schwerer septischer Verlauf einer Himophilus-
influenzae-Pneumonie (44-jahriger HIV-Patient). Das Ront-
genbild zeigt eine Konsolidierung des linken Unterlappens,
milchglasartige Infiltrate in beiden Lungen und bilaterale
Pleuraergussbildungen. Exitus nach 24 Stunden. Schwere
Hémophilus-Pneumonien verlaufen bei immunkompromit-
tierten Personen hiufig letal

Legionella-Pneumonien
m Mikrobiologische, pathologische und &tiologische
Grundlagen. Die Familie der Legionellen umfasst
mehr als 20 Spezies, von denen mindestens 11 Pneu-
monien hervorrufen kénnen. Wichtigster Vertreter
ist L. pneumophila mit seinen serologischen Sub-
gruppen, ein bewegliches, mit einer Flagella ausge-
stattetes, schwach grampositives, kapselloses Stéb-
chen, das sich in mononukledren Zellen vermehren
kann. L. pneumophila ist ein Feuchtkeim, der in
chlorhaltigem Wasser (z.B.in Warmwasserleitungen,
Duschen, Klimaanlagen) tiberdauern kann. Er ist
fiir etwa 80% der sog. Legiondrspneumonien, in
Europa fiir etwa 5% aller Pneumonien verantwort-
lich. In den USA weist die Inzidenz grofle regionale
Unterschiede auf.

Die Infektion erfolgt tiblicherweise ambulant, zu-
nehmend aber auch nosokomial durch Inhalation
kontaminierten Aerosols in das Lungenparenchym
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Abb. 7.45a-d. Pneumonie durch Legionella pneumophila.
Der 42-jahrige Mann erkrankt im Urlaub akut an einer Pneu-
monie. Bei der Aufnahme reduzierter Allgemeinzustand,
Fieber iiber 40°C, O,-pflichtige respiratorische Globalinsuf-
fizienz. a Die Thoraxiibersicht zeigt im rechten Oberlappen
eine unscharf begrenzte rundliche alveoldre Verschattung. Da-
neben finden sich weitere alveoldre Infiltrate in beiden Lungen
sowie milchglasartige Triibungen in den Unterfeldern. Unter
Cephalosporintherapie zunédchst deutliche Besserung und

oder durch Aspiration nach Kolonisation der oberen
Atemwege. Zur Entdeckung der Keime fiihrte eine
kleinere Epidemie durch Aerosol-Inhalation aus
kontaminierten Wasserleitungen in einem amerika-
nischen Hotel bei einem Kriegsveteranentreffen,
daher der Name ,Legiondrskrankheit. Ein typi-
sches Risikoprofil besteht nicht. Hiufiger betroffen
sind Personen mit COPD, Raucher und Alkohol-
kranke. Gefahrdet sind dariiber hinaus Patienten
mit malignen Erkrankungen (insbesondere Haar-

Entlassung. Nach 2 Wochen akute respiratorische Verschlech-
terung. Im auswirtig angefertigten Rontgenbild Spontanpneu-
mothorax mit mehrfach gekammertem Pleuraerguss. Saug-
drainge wegen des Verdachts auf ein Pleuraempyem, das sich
aber nicht bestitigte (parapneumonischer Erguss). b-d Tho-
raxaufnahme und HR-CT 3 Wochen nach Pneumothorax-Be-
handlung: rechtsseitiger Interlobdrerguss mit Spiegelbildung;
dichte Verschattungen in den 6er Segmenten beider Unter-
lappen

zellleukdmie), chronischem Nierenversagen und Im-
muninsuffizienz (Kortikosteroidtherapie, Transplan-
tatempfanger).

m Klinische Symptomatik. Die Inkubationszeit betragt
2-10 Tage, gelegentlich auch bis zu 4 Wochen. Die
Legionellen-Pneumonie beginnt ohne katharrhali-
sche Initialsymptome abrupt mit hohen Fieber-
kontinua (bis 40°C), Schiittelfrost, initial trockenem
Husten, Dyspnoe und Thoraxschmerz. Das schwere
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toxische Krankheitsbild geht in ca. 50% mit einer
Bradykardie einher. Charakteristisch sind neuro-
logische Symptome wie Kopfschmerz, Desorientiert-
heit, Lethargie, Hyper- oder Areflexie, Tremor, sel-
tener auch Meningismus und fokale neurologische
Ausfdlle. Héufig sind auch gastrointestinale Be-
schwerden. Das Blutbild zeigt eine Leukozytose (bis
18.000/pl), eine Leukopenie ist prognostisch un-
giinstig. Das Krankheitsmaximum wird nach 2 Tagen
erreicht. Der Auswurf ist zu diesem Zeitpunkt puru-
lent und blutig tingiert. Todesfille treten bei Befall
beider Lungen mit kardiorespiratorischer Insuffizi-
enz unter dem Bild eines ARDS auf. Die Mortalitét
betrdgt ca. 20%, bei Immunkompromittierten bis
zu 80%.

Nicht immer présentiert sich die Legionellen-
Pneumonie als schweres Krankheitsbild. Bei COPD
Patienten mit normaler Abwehrlage kann sie als
unkomplizierte Bronchopneumonie verlaufen und
einen schleichenden, unspektakuldren Beginn ha-
ben. Etwa ein Drittel der COPD-Patienten sind auch
ohne den Nachweis einer Pneumonie voriibergehend
seropositiv.

Typische Komplikationen betreffen Nieren (Mikro-
hdmaturie, Kreatininanstieg), Leber (Enzymanstieg,
Hyperbilirubindmie), Pankreas (Lipaseerhohung)
und Nebennieren (Elektrolytverschiebungen und
ADH-Mangel/Schwartz-Bartter-Syndrom).

m Radiologische Symptomatik. Die Legionellen-Pneu-
monie geht initial mit multifokalen alveolédren (pan-
lobulédren), peripher gelegenen Infiltraten einher, die
rasch zu grofleren Verschattungsarealen konfluieren.
Bevorzugte Lokalisation ist der Unterlappen, hdufig
sind jedoch auch alle Lappen einer Lunge befallen.
Nach anfangs meist einseitiger Manifestation kommt
es bei schwerem Verlauf in tiber 60% der Fille zu
einer Beteiligung beider Lungen (Abb. 7.45). Abs-
zedierungen sind bei Immunkompetenten selten
(3-5%), bei Immunsupprimierten hdufig. Ein Pleu-
raerguss ist in 30-50% schon in den ersten Tagen
nachweisbar. Eine Empyembildung ist selten. Lymph-
knotenvergréferungen fehlen meist.

| Hiufiger als bei anderen Pneumonien
w ist eine verzogerte Riickbildung der
Rontgensymptome zu beobachten: Ein pathologi-
scher Rontgenbefund mit grob netzformiger Struk-
tur oder persistierender Konsolidierung ist oft tiber
mehrere Wochen (bis zu 8 Wochen) trotz Riickbil-
dung der klinischen Symptome nachweisbar.

7.2.2
Anaerobier

Die klinisch wichtigsten Spezies sind in Tabelle 7.3
aufgelistet.

m Mikrobiologische, pathologische und &tiologische
Grundlagen. Mehr als 30 Genera und 200 Spezies wur-
den als fakultativ pneumotrope anaerobe Erreger
nachgewiesen. Da Anaerobier kulturell nur in sauer-
stofffreien Nihrmedien nachweisbar sind, wurden
sie frither selten diagnostiziert. Sie sind aber keine
seltenen Pneumonie-Erreger. Anaerobier-Pneumo-
nien werden durch sehr unterschiedliche gramposi-
tive und gramnegative Stiabchen, die zum Teil Endo-
sporen ausbilden, hervorgerufen. Klinische Bedeu-
tung haben vor allem die in Tabelle 7.3 angefiihrten
Arten. Die wichtigste Gruppe sind die Bacteroides,
aber auch den grampositiven Peptostreptokokken
wird vermehrt Beachtung geschenkt. Anaerobier
vermehren sich in der Lunge in Arealen mit ein-
geschrankter Durchblutung, in vorgeschidigten,
zystisch-wabig umgebauten Parenchymabschnitten
und in Bereichen mit Hypostase. Im Gegensatz zu
anderen Pneumonien finden sich in der Kultur fast
immer mehrere Spezies oder Arten unterschiedli-
cher Anaerobier. Pathologisch-anatomisch handelt es
sich um konfluierende Bronchopneumonien. Histo-
logisch finden sich parenchymatdse Hdmorrhagien
und multifokale Parenchymnekrosen. Charakteris-
tisch sind Abszessformationen, die auch die Pleura
durchbrechen.

m Klinische Symptomatik. Anaerobier-Pneumonien
betreffen vor allem iltere, bettldgerige Personen mit
gastrodsophagealer Refluxkrankheit. Priddisponie-
rend sind Erkrankungen, bei denen es zu Aspira-
tionen kommt (Epilepsie, Alkoholkrankheit, lingere
maschinelle Beatmung, schweres Thoraxtrauma,
Osophagusruptur, Boerhaave-Syndrom) und eine
schlechte Mundhygiene. Médnner sind im Vergleich
zu Frauen 3- bis 4-mal hdufiger betroffen. Bacte-

Tabelle 7.3. Klinisch relevante Anaerobier
Gramnegative Stibchen Bakteroides Spezies,

Bacteroides fragilis,

Fusobakterium

Nichtsporenbildende
grampositive Stdbchen

Actinomyces Israeli
(s. Abschn. 7.6.2),
Propionibakterium
Endosporen tragende
grampositive Stabchen

Clostridium perfringens

Grampositive Kokken Peptostreptococcus Spezies
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roides-Infektionen treten hiufig nach abdominellen
oder gynikologischen Operationen auf. Clostridium-
Infektionen werden nach septischen Aborten be-
schrieben. Nur 20% der Pneumonien sind ambulant
erworben.

Die klinische Manifestation ist auflerordentlich
variabel. Eine fulminant verlaufende Anaerobier-
Pneumonie geht mit hohem Fieber einher und ist von
anderen Pneumonien nicht zu unterscheiden. Hiufig
entwickelt sich die Pneumonie jedoch protrahiert
und symptomarm, Fieber und Leukozytose konnen
fehlen oder treten erst 2-3 Wochen nach Krank-
heitsbeginn auf. 50% der Patienten klagen initial
iiber Pleura- oder Thoraxwandschmerzen. Purulen-
ter, faulig stinkender Auswurf ist typisch. Die Sterb-
lichkeit bei akuten oder perakut verlaufenden An-
aerobier-Pneumonien ist hoch, insgesamt betrégt die
Sterblichkeit aber nur 5- 12 %. Die meisten Todesfille
sind auf die komplizierende Grundkrankheit zu-
riickzufiihren.

[ Chronische Pneumonien durch nicht
m sporenbildende Aktinomyzeten wer-
den hidufig nicht rechtzeitig diagnostiziert und kon-
nen mit einem in die Brustwand infiltrierendem Tu-
mor verwechselt werden.

m Radiologische Symptomatik. Da Aspirationen die
hiufigste Ursache von Anaerobier-Pneumonien sind,
sind diese in erster in den aspirationsgefihrdeten
Lungensegmenten lokalisiert. Sie sind rechts doppelt
so hdufig wie links und betreffen vor allem die dor-
salen Abschnitte. Bei bettldgerigen Patienten sind
das Segment 2 des Oberlappens und Segment 6 des
Unterlappens hdufigste Lokalisation, bei nicht bett-
lagerigen Patienten auch das Segment 10 des rechten
Unterlappens. Mittellappen und Lingula sind selten
betroffen.

Die Rontgensymptomatik ist vielfaltig. Bei ful-
minanter Pneumonie sind grof3flichige multifokale,
zum Teil segmental oder lobdr begrenzte Infiltratio-
nen, aber auch unscharf begrenzte Konsolidierungen
ohne anatomische Begrenzung nachweisbar. Bei
protrahiertem Verlauf beginnt die Pneumonie mit
Infiltraten vom bronchopneumonischen Typ. In
20-609% der Fille kommt es als Ausdruck der nekro-
tisierenden Pneumonie zu oft multilokuldren und
teilweise ausgedehnten Abszess- bzw. Hohlenbildun-
gen (Abb. 7.46,7.47).

Typisch fiir die Bacteroides-Pneumonie ist eine
hidmatogene Septikimie mit konfluierenden, meist
in den Unterlappen auftretenden bronchopneumo-
nischen oder rasch konfluierenden rundlichen Her-
den mit frither Kavernisierung. Bei Clostridium-
perfringens- oder B. fragilis-Pneumonien ist die kom-
plizierende Empyembildung ein typischer Befund.

Abb. 7.46a,b. Pneumonie durch Anaerobier. Alveoldre Ver-
schattungen im rechten Oberlappen mit zwei grofien dickwan-
digen Kavititen. Verschattung mit kleineren Hohlenbildungen
im linken Unterlappen (S6). Aufgrund des Fétors und der
Anamnese (44-jahriger Epileptiker, seit 10 Tagen progredien-
tes Krankheitsgefiihl mit fétidem Auswurf seit 2 Tagen) be-
stand bereits klinisch der Verdacht auf Anaerobier-Pneumo-
nie. Bakteriologisch Nachweis von gramnegativen Stibchen
der Bacteroides Spezies (wahrscheinlich Mischinfektion)

'm Die Einteilung der bakteriellen Pneu-
w monien erfolgt nach Morphologie
(Kokken, Stibchen und andere), Wachstumsverhal-
ten (Aerobier, Anaerobier) und Verhalten bei der

Gramfirbung (grampositiv bzw. -negativ).

Grampositive Kokken sind hdufige Erreger bakte-
rieller Pneumonien bei immunkompetenten und
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Abb. 7.47a, b. Pneumonie durch Anaerobier (Aspirations-
pneumonie). 91-jéhrige bisher lungengesunde Altersheimbe-
wohnerin. 12 Stunden nach Erbrechen bei gastroenteritischem
Infekt kurzfristige Krampfanfille. Bei Aufnahme kompen-
sierte Herz-Kreislauf-Situation und keine Atemnot. Im Laufe
von 12 Stunden zunehmende Rasselgerdusche dorsal.a Auf der
Thoraxiibersicht wenig dichte Infiltrate. b In der CT unscharf
begrenzte bronchopneumonische Infiltrate in den dorsalen
Lungensegmenten (S2, S6 und S10). Fokales peribronchiales
Air trapping. Typisch fiir eine beginnende Anaerobierinfek-
tion ist die ausschliefllich dorsale Lage der pulmonalen In-
filtrate

immunkompromittierten Patienten. Streptokokken-
und Staphylokokken-Pneumonien werden meist
ambulant erworben, vergriinende Streptokokken
sind typische Keime nosokomialer opportunistischer
Pneumonien.

Gramnegative Kokken sind fakultativ pneumotrop
und Erreger meist opportunistischer Pneumonien.

Das grampositive Stiabchen Bacillus anthracis
bekam in neuester Zeit als biologisches Kampfmit-
tel gesundheitspolitische Bedeutung. Die Anthrax-
Pneumonie verlduft ohne effektive Penizillintherapie
fast immer todlich. Getrocknete Keimkonzentrate

sind einfach herzustellen und anzuwenden. Die
iibrigen Erreger dieser Gruppe sind als opportunis-
tische Keime fakultativ pneumotrop.

Gramnegative Stdbchen sind typische Erreger
nosokomialer Pneumonien mit oft eingeschrankter
Prognose und hoher Letalitit. Wichtigste Keime
sind Klebsiellen, Proteus, Morganellae, Enterobacter
Spezies und Serratiae.

Yersinia pestis wird, wie Bacillus anthracis, als
potentielles biologisches Kampfmittel angesehen
und ist wegen hoher Kontagiositdt bei meist t6d-
lichem Verlauf der Pneumonie ein gefiirchteter Keim.
Pasteurella multilocida ist nach den tiermedizini-
schen Uberwachungen der Kuhstille heute ein sel-
tener Pneumonieerreger. Non-Fermenter wie Burk-
holderia-Erreger sind als antibiotikaresistente Keime
bei COPD, Bronchiektasenerkrankungen Problem-
keime insbesondere bei immunkompromittierten
Personen.

Wichtigster Erreger aus der Gruppe der gram-
negativen Kokken sind Hadmophilus influenzae/
parainfluenzae und Legionellae Spezies. Bei immun-
kompromittierten Patienten haben Pneumonien
durch diese Erreger héufig eine ernste Prognose. Die
iibrigen Vertreter dieser Gruppe wie Bortedellen und
Franzisella tularense sind seltene Pneumonieerreger.

Anaerobier sind hiufige Verursacher nosokomia-
ler Pneumonien. Sie betreffen meist dltere und bett-
lagerige Patienten und haben daher eine ernste Pro-
gnose.

7.3
Mykobakteriosen

731
Tuberkulose

Epidemiologie

Die Lungentuberkulose ist eine weltweit verbreitete
Erkrankung mit betrichtlicher Morbidité4t und Mor-
talitdt. Im Jahre 1998 registrierte die WHO 88 Mio.
Neuerkrankungen, die meisten davon in Asien, ge-
folgt von Afrika und Siidamerika (Tabelle 7.4).

In Lindern mit hohem Zivilisationsstandard ist
die Tuberkulose nicht mehr die Volksseuche, die sie
vor der Entwicklung der antituberkulésen Medika-
mente war. Wihrend noch gegen Ende des 2. Welt-
kriegs die Lungentuberkulose in speziellen Tuber-
kulosekrankenhiusern behandelt wurde, hat sich
in den Industrielindern mit gesetzlich geregeltem
Gesundheits- und Meldewesen die Zahl der Neuer-
krankungen kontinuierlich verringert. In Deutsch-
land und den meisten westlichen Landern betragt die
Inzidenz der Lungentuberkulose 10-12/100.000 Ein-
wohner/Jahr, die Mortalitit 2/100.000 Einwohner/
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Tabelle 7.4.
Geschitzte Tuberkuloseinzidenz welt-
weit 1992 (WHO-Bericht)

Erkrankungen/100.000 Mortalitidt/100.000

Siid- und Ostasien 240 84
Afrika 214 85
Ostliche Mittelmeerregion 166 65
Westpazifik 136 48
Lateinamerika 128 26
Osteuropa 47 7

Industrielinder (Westeuropa, 22 2

USA, Kanada, Japan, Australien

und Neuseeland)

Jahr. In den Lindern der ehemaligen Sowjetunion
und auf dem Balkan wird die Tuberkulose mit der
Entwicklung multiresistenter Stimme und der welt-
weiten Ausbreitung von HIV-Infektionen wieder zu
einer akuten Bedrohung (Abb. 7.48). HIV-Infizierte
haben ein 50-mal hoheres Risiko, an einer Myko-
bakteriose zu erkranken als die Durchschnittsbe-
volkerung.

Extrapulmonale Manifestationen haben einen
Anteil von 13,7% an allen Tuberkuloseerkrankun-
gen. Davon entfallen etwa zwei Drittel auf die
Lymphknoten, gefolgt von der Urogenitaltuberku-
lose (3,6 %), der Knochentuberkulose (1,9%) und der
Meningitis tuberculosa (0,9 %).

Mikrobiologische Grundlagen

Mikrobiologie

Die Tuberkulose wird durch die ubiquitdr vorkom-
mende humanpathogene Spezies M. tuberculosis-
Komplex hervorgerufen, M. tuberculosis ist heute der
dominierende Erreger. Vor Einfiihrung der gesetzlich
geregelten vetindrmedizinisch betreuten Tierhaltung
in Deutschland dominierte M. bovis, und verseuchte
Milch war die hauptsichliche Infektionsquelle. Uber
eine Darmtuberkulose kam es durch Bakteridmie
und aszendierende lymphogene Erregerausbreitung
zur Lungentuberkulose. In Regionen mit unkon-
trollierter Rinderhaltung (Indien, Ostasien) kommt
es nach wie vor zu Erkrankungen durch M. bovis.

M. tuberculosis var. africanum ist nicht selten Erreger
einer Lymphknoten- und Lungentuberkulose bei Af-
rikanern; bei Europédern sind nur Einzelfille, meist
bei Immunkompromittierten beschrieben.

Eine Komplikation der BCG-Impfung ist die Infek-
tion durch M. tuberculosis Calmette-Gueérin. Sie hat
auch heute noch gewisse Bedeutung, da papillédre Bla-
senkarzinome durch Blasenspiilungen mit lebenden
Kulturen behandelt werden.

m Bakteriologische Diagnose einer Infektion mit M. tuber-
culosis. Der Nachweis von M. tuberculosis kann aus
Sputum, Bronchialsekret, Urin, Magensaft, Liquor
oder aus Bioptaten rasch und sicher lichtmikrosko-
pisch gestellt werden. Mit der Ziel-Neelsen-Farbung
heben sich die sdurefesten Stabchen als rote Mikro-
organismen im Blau der Grundfirbung ab. Fiir die
Fluoreszenzmikroskopie empfiehlt sich eine Auramin-
Rhodamin-Férbung. Eine Infektion lédsst sich aller-
dings nur dann nachweisen, wenn eine ausreichende
Anzahl von Mikroorganismen im Sputum oder im
Magensaft vorhanden ist. Die Anzahl der Bakterien
pro mikroskopischem Schnitt wird heute nach
DIN 58-943-32 bewertet, wobei die Stufe 0 keinen
mikroskopischen Nachweis, die Stufe 4 ,,massenhaft
sdurefeste Stdbchen“ bedeutet. Werden lichtmikro-
skopisch keine Bazillen gefunden, wird der Nachweis
durch Anziichtung in fliissigen oder festen Kultur-
medien gefiihrt. Der Zeitbedarf von 3-5 Wochen ist
ein Nachteil dieser Methode.

Abb. 7.48.
Vergleich der Tuberkuloseinzidenz
bei in Deutschland Geborenen und bei

Zuwanderern aus der ehemaligen

Sowjetunion. (Loddenkemper 1998)

Pro 100.000 Einwohner
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Die Diagnose einer Infektion ohne Bronchusan-
schluss ist heute {iber die DNA- und RNA-Amplifika-
tion moglich. Die Polymerase-Kettenreaktion (PCR),
der MTDT (M. tuberculosae-Direkt-Test) und die
Ligase-Kettenreaktion (LCR) sind zum Nachweis
der Immunreaktion auflerordentlich empfindlich.
Mit dieser Methode lassen sich auch genetisch unter-
schiedliche Bakterientypen differenzieren, wodurch
Infektionswege nachgewiesen werden konnen.

Allerdings fallen diese Tests auch bei

Ml abgeheilter Lungentuberkulose posi-
tiv aus, bei kompromittierter zelluldrer Abwehr kon-
nen sie auch falsch-negativ sein.

m Infektionswege. Die Infektion erfolgt meist durch
Tropfcheninfektion von Mensch zu Mensch. Ein-
trittspforte und damit initialer Infektionsherd ist
immer die Lunge. Die Bakterien siedeln sich in den
Alveolen an und fithren zu einer uncharakteris-
tischen Infiltration. Sehr selten sind primér die obe-
ren Atemwege betroffen. Beim Neugeborenen ist die
diaplazentare Infektion moglich; priméres Zielorgan
ist die Leber.

Eine postprimédre Tuberkulose kann auf folgenden
Wegen eintreten: aerogene Reinfektion (Tropfchen-
infektion) durch eine Person mit offener Lungen-
tuberkulose oder endogene Reinfektion eines abge-
heilten Primédrkomplexes per continuitatem in Ab-
hingigkeit von der Zahl und Virulenz der Erreger im
»droplet“ (Tropfchen) und von der individuellen Im-
munlage des Empfangers.

m Risikofaktoren. Als Risikofaktoren gelten einerseits
das Lebensalter (Kinder unter 6 Jahren, Adoleszente
und Ménner iiber 75 Jahre mit vorausgeganener Tu-
berkuloseinfektion, andererseits Umgebungsfakto-
ren wie Gemeinschaftsunterkiinfte mit Tuberkulose-
ausscheidern (Asylantenheime, Kasernen, Arbeits-
lager, Geféngnisse u.a.) sowie enger Kontakt mit Per-
sonen aus Landern mit hoher Tuberkuloseinzidenz.
Die Infektiositdt ist abhingig vom soziookonomi-
schen Status (Untererndhrung, Tabak-, Alkohol- und
Drogenkonsum), genetischen Faktoren (indigene
Einwohner Sitid- und Ostasiens, Australiens, Ameri-
kas, Eskimos) und Vorerkrankungen, die die zelluldre
Immunreaktion beeintriachtigen (HIV-Infektion,lang
dauernde immunsuppressive Therapie, Diabetes
mellitus, Leukosen und Lymphome, chronische Nie-
reninsuffizienz).

m Die Tuberkulose war frither eine
Volksseuche. Heute ist in zivilisierten
Lindern mit einer Inzidenz von Neuinfektionen von

<12/100.000 Einwohnern und Jahr zu rechnen. In
Lindern der Dritten Welt mit hoher HIV-Durchseu-

chung nimmt die Tuberkuloseinzidenz hingegen
dramatisch zu. In den letzten Jahren ist dariiber
hinaus eine steigende Anzahl von Infektionen mit
resistenten Keimen vor allem in Osteuropa zu beob-
achten. Risikokonstellationen sind das Lebensalter
(Kinder <6 Jahre und hohes Lebensalter), unzu-
reichende hygienische Zustinde und Massenunter-
kiinfte.

Pathogenese und Pathomorphologie
der Tuberkulose

Primire Tuberkulose

Die primidre pulmonale Infektion eines Organismus
ohne Antikorper gegen das Bakterium induziert eine
lockere Ansammlung von Entziindungszellen im
Alveolarraum mit umgebendem Odem, den sog.
Ghon-Herd (Abb. 7.49), der meist im rechten Unter-
lappen liegt.

Mit humoralen Abwehrmechanismen allein, ohne
zelluldre Abwehr, ist der Organismus nicht in der
Lage, die Infektion zum Stillstand zu bringen. Daher
kommt es in den ersten Tagen der Infektion zur re-
gionalen Lymphadenitis (bipolarer Primarkomplex,
Ranke-Komplex). Bei normaler Immunititslage ent-
wickelt der Organismus nach etwa 30 Tagen zellulédre
Abwehrmechanismen und stiitzt sich dabei in erster
Linie auf die thymogenen T-Lymphozyten. Die Ent-
ziindung kann unter Narbenbildung abheilen und
die Infektion bleibt auf den peripheren Herd und
wenige Lymphknotenstation beschréankt. Ist die hu-
morale Infektabwehr unzureichend oder bleibt die
zelluldre Antwort aus, kann sich das primére Infiltrat
ausdehnen (spezifische primire Pneumonie) und
iiber die primir infizierten Lymphknotenstationen
hinaus weiter mediastinal gelegene Lymphknoten
erreichen (progressiver Primdrkomplex). Wird auch
hier die Infektion nicht zum Stillstand gebracht und
kommt die zellulire Abwehr nicht in Gang, gelan-
gen virulente Mykobakterien mit der Lymphe iiber
den Ductus thoracicus in den Blutkreislauf. Es
kommt zur primiren akuten Sepsis, ohne dass der
Korper eine zelluldre Abwehr aufgebaut hat. Diese
progressive primire Tuberkulose kann zur primi-
ren Pneumonie fiithren, die von anderen Pneumo-
nien morphologisch nicht zu unterscheiden ist. Diese
primére anerge progressive Tuberkulose hat eine
schlechte Prognose und betrifft meist Kleinkinder
mit reduzierter humoraler Abwehr oder Patienten
mit angeborener oder erworbener hochgradig ein-
geschrankter zelluldrer Abwehr. Komplizierende Er-
krankungen sind die primdre Meningitis und die
frithe Aussaat in weitere Organe. Die Tuberkulin-
konversion nach 37 (+ 3) Tagen (biologische Inkuba-
tionszeit bei Immunkompetenz) belegt die spezifi-
sche Primérinfektion.
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Abb.7.49a-e.

Primire Tuberkulose. Schematische Darstellungen der Mani-
festationen der Tuberkulose ohne oder mit unzureichender
T-Zell-gestiitzter zellulirer Abwehrreaktion. a Primire par-
enchymatose tuberkuldse Infiltration Ghon-Herd. b Aktiver
Primarkomplex, aktiver Ghon-Herd und infizierter Lymph-
knoten am Hilus. ¢ Progressiver Primdrkomplex. Befall
weiterer regiondrer hilédrer und mediastinaler Lymphknoten.
d Progressiver Primdrkomplex. Ausdehnung des Ghon-
Herdes bis an die Pleura und/oder Einbruch eines regionalen
Lymphknoten in das Bronchialsystem mit kanalikuldrer
Streuung (links). e Primére tuberkuldse Sepsis durch miliare
himatogene Streuung nach Ausbreitung der Erreger iiber
den Venenwinkel hinaus. f-j s. Seite 254



254

KaPITEL 7 Pneumonien

838

n,7

0,6

0,0

18,4

44

20,8

74

Abb. 7.49f-].

f Primére tuberkuldse Sepsis mit primérer Pleuritis tuber-
culosa. g Primire tuberkulése Pneumonie durch Ausdehnung
des Ghon-Herdes (rechts) oder nach Bronchuseinbruch nach
kanalikuldrer Streuung (links). h Primare Epituberkulose
(Atelektase oder nichttuberkuldse poststenotische Pneumonie
durch Bronchuskompression eines vergroflerten tuberkulos
infiltrierten Lymphknotens. i Septikdmische Streuung der
Tuberkelbakterien in ZNS, Knochen, Nebenniere, Niere und
sonstige Organe aus nicht abgeheiltem Ghon-Herd, infizierten
regiondren Lymphknoten oder sonstigen priméren Mani-
festationen vor Entwicklung einer zelluldren Immunitit.

j Verteilung der Primdrmanifestation der Lungentuberkulose
(Verkalkte Ghon-Herde).k,1s. Seite 255
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Abb. 7.49Kk, 1. k Abheilung der Primirtuberkulose, verkalkter
Ranke-Komplex (schwarze Punkte) abgeheilte oder inaktive
Tuberkulosemanifestationen. 1 Durch narbige Schrumpfung

Pathomorphologisch manifestiert sich die zelluldr
gebundene Abwehr durch das spezifische epitheloid-
zellige Granulom mit einem ringartigem zellreichen
Entziindungswall aus Epitheloidzellen, mehrkerni-
gen Riesenzellen vom Langerhanstyp, Makrophagen,
Lymphozyten und Plasmazellen. Typisch fiir das tu-
berkulose Granulom ist die zentrale Nekrose, die we-
gen der grauweiflen brockeligen Schnittflache auch
als ,,verkdsende Nekrose“ bezeichnet wird. Im fri-
schen Granulom sind gelegentlich die sdurefesten
Stabchen nachweisbar. Verringert sich die entziindli-
che Aktivitit der Tuberkelbakterien, schwindet auch
die Zahl der Entziindungszellen, es entwickelt sich
allméhlich eine bindegewebige Kapsel um das Gra-
nulom. Einzelne abgekapselte Herde werden als Tu-
berkulome bezeichnet und entsprechen im Makro-
préparat derben, meist verkalkten Herden. Bei Per-
sistenz des Erregers kommt es durch den chroni-
schen Entziindungsreiz zu Verkalkungen, die zentral
im Granulom liegen, aber auch punkt- oder schalen-
férmig angeordnet sein kdnnen. Die Konfluenz vieler
Herde fiihrt zu grobscholligen Verkalkungen.

Postprimire Lungentuberkulose
Die folgende Aufstellung und die Skizzen (Abb.7.50 -
7.53) geben einen Uberblick iiber die Manifestations-
formen der postpriméren Tuberkulose.
e Manifestationen und Atiologie der postpriméiren
Tuberkulose
v Infektion
v Reaktivierung eines Primarkomplexes
v Lymphogene Ausbreitung, postpriméare Lymph-
adenitis

eines abheilenden Lymphknoten im linken Hilus Schrump-
fung und Bronchiektasenbildung im linken Oberlappen

v Hématogene Spitstreuung
v Neuinfektion oder Reaktivierung des Primér-
komplexes
v Extrapulmonale Organstreuungen (Urogenital-
oder Skeletttuberkulose)

v Residualexsudate einer Pleuritis exsudativa
e Formen

v Miliartuberkulose
(akut/septisch, subakut/chronisch)
Grobknotige hdmatogene Lungenstreuung
Simon-Spitzenherde
Solitdre Lungenmetastase (Rundherd)
Tuberkulose herdformige Pneumonie
Lungenphthise (galoppierende Schwindsucht)
Landouzy-Sepsis
Bronchogene kanalikuldre Streuung
e Komplizierende Befunde
Bronchuskaverne, Bronchusokklusion
Kavernenentwicklung
Pulmonales Narbenstadium
Fokaler Narbenherd
Narbenareal
Lungenzirrhose,
Gereinigte Kaverne,
Bronchiektasie,
Irreguléres, fokales und vikariierendes Emphy-
sem
e Pleura

v Parapneumonischer steriler Pleuraerguss
Pleuritis exsudativa tuberculosae
Pleurales Narbenstadium
Pleurafibrose, Pleuraverkalkung
Deformierter Fibrothorax

4d 4 4 € 4 4 €« < « 4 4 4 4 4 < «

4 4 < «
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Abb. 7.50a, b. Postprimire Lungentuberkulose (typische,d.h.
»spezifische“ Infektionswege und Varianten des Verlaufs).
a Postprimdre Reaktivierung des Ghon-Herdes und/oder der
primir betroffenen regionalen Lymphknoten, b aerogene Re-
infektion

e Typische Komplikationen

Hamoptysen

Empyem

Pneumothorax

Atypischer Verlauf der Tuberkulose bei HIV-
Infektion

|

4 4 «

Nach einer primdren Tuberkulose besteht theore-
tisch ein lebenslanger Schutz des Organismus gegen
eine Reinfektion. Bei kompromittierter humoraler
oder zelluldirer Abwehr kann es allerdings zur Re-
infektion kommen. Eine derartige Reinfektion oder
Reaktivierung wird als postprimdre Tuberkulose
bezeichnet.

Abb. 7.51. Verteilung der postpriméren Friihinfiltrate. (Abbil-
dung aus Schinz 1988)

Die Lokalisation der Neuinfektion oder des reak-
tivierten Tuberkuloseherdes bestimmt den Ausbrei-
tungstyp und den Verlauf der postpriméren Lungen-
tuberkulose. Aus Griinden der Ubersichtlichkeit ist
es sinnvoll, die Ausbreitungwege im Einzelnen zu
beschreiben, obwohl bei einer Reaktivierung alle
Ausbreitungswege gleichzeitig beschritten werden
konnen.

m Infektion aus einem reaktivierten Primarkomplex. Die
postprimére parenchymatose Reinfektion der pri-
mdren Lision kann bei noch vorhandener zellulédrer
Abwehr auf das Lungenparenchym und die regio-
nalen Lymphknoten beschrankt bleiben. Wenn die
Herde in diesem Stadium abheilen und verkalken,
lassen sie sich Jahre spiter als Zufallsbefunde im
Rontgenbild nachweisen. Bei unzureichender Ab-
wehrlage kommt es zur weiteren Ausdehnung. Der
zunéchst kleine Herd wéchst und kann per continui-
tatem weitere Parenchymabschnitte der Lunge befal-
len. Bei hochgradig eingeschrankter Abwehr kann
sich in kurzer Zeit eine kdsige Pneumonie um den
Primérkomplex entwickeln.

m Lymphogene Ausbreitung, spezifische Lymphadenitis.
Bei Reaktivierung oder Neuinfektion der Lunge wer-
den vitale Mykobakterien zu den regionalen Lymph-
knoten transportiert, wo sie eine fokale Lymphade-
nitis hervorrufen. Analog der priméaren Tuberkulose
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Abb. 7.52a-d. Schematische Darstellung der hédmatogenen
pulmonalen Verlaufsformen der postprimiren Tuberkulose.
a Feinmiliare Streuung (rechts), hypermiliare Streuung (links).
b Grobknotige Lungenstreuung (links); postprimire Pneu-
monie mit grobkaverndsem Lungenzerfall (rechts). ¢ Simon-
Spitzenherde (rechts), Assmann-Friithinfiltrat (links). d Singu-

werden regionale oder nachgeschaltete Lymphkno-
tenstationen infiziert. Bei schlechter Abwehrlage
kommt es iiber die befallenen Lymphknoten zur
Keimverschleppung in den Ductus thoracicus und
zur Septikdmie. Die chronische Septikdmie ist Vo-
raussetzung fiir die weitere Ausdehnung der Lungen-
tuberkulose.

Bei Schwarzafrikanern und Ostasiaten entwickelt
sich hédufiger als bei Personen der weiflen Rasse eine
progressive postprimdre hildire und mediastinale
Lymphknotentuberkulose, die Ausgangspunkt fiir
eine weitere lymphogene oder hdmatogene Ausbrei-
tung sein kann.

larer spezifischer Herd: aktives Tuberkulom (links); ruhendes
schalenformig abgeheiltes Tuberkulom (rechts) mit zentral ver-
mehrungsfihigen Tuberkelbakterien (schwarze Schale, blauer
Kern), abgeheiltes schalenférmiges Tuberkulom (schwarz),
zusitzlich abgeheilter Ranke-Komplex mit Ghon-Herd und
regionalen Lymphknoten (schwarz)

Typische Komplikationen der hildren oder me-
diastinalen Lymphadenitis sind die Bronchusper-
foration mit Ausbildung einer Bronchuskaverne und
die Infiltration der zentralen Pulmonalgefdfie mit le-
talen Hamoptysen. Eine seltene, aber lebensbedroh-
liche Komplikation ist die tuberkuldse Mediastinitis,
gelegentlich mit komplizierendem Chylothorax.

m Hamatogene Aussaat. Nach Zahl und Gréfle der hi-
matogenen Lungenherde kénnen folgende Streuungs-
typen unterschieden werden (Abb. 7.52):

e akute Miliartuberkulose
e subakute und chronische Miliartuberkulose
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Abb. 7.53a-d. Sonstige Formen und Ausbreitungswege der
Lungentuberkulose. a Bronchustuberkulose mit bronchoge-
ner Reinfektion der regionalen Lymphknoten: Ausgangspunkt
progressive Simon-Spitzenherde (rechts); Ausgangspunkt
Aschoff-Frithinfiltrat (links), komplizierende kanalikulére Er-
regerausbreitung links im Unterlappen. b Bronchustuber-
kulose: kanalikuldre Erregerausbreitung mit feinherdiger peri-
fokaler, ipsi- oder kontralateraler Aussaat (rechts); mit Ein-
bruch eines reaktivierten Lymphknoten in das Bronchial-
system und poststenotische feinherdige basal konfluierende

o spezifische gangrindse Pneumonie (Landouzy-
Sepsis)

grobknotige himatogene Lungenstreuung
Lungenspitzenstreuung (Simon)

solitdre Lungenmetastase und die

Pleuritis exsudativa tuberculosa

Bei unzureichender lokaler Abwehr entwickeln sich
bei akuter oder chronischer Septikdmie zahlreiche,
iiber die gesamte Lunge verteilte Herdchen mit ei-

spezifische Pneumonie mit und ohne Kavernenbildung (links).
c Rechts: Blahkaverne durch ventilartigem Bronchusverschluss
durch endobronchiale Tuberkulose oder Kompression durch
den vergroflerten, infizierten regionalen Lymphknoten; links:
Epituberkulose durch Kompression des Bronchus. In dem
betroffenen Lungenabschnitt Atelektase oder nichttuberku-
lose Pneumonie (schwarz schraffiert). d Spezifische Pleuritis
nach hidmatogener Erregerausbreitung iiber reaktivierte re-
gionale Lymphknoten. e, f s. Seite 259

nem Durchmesser von etwa 1,5 mm. Diese als Mi-
liartuberkulose bezeichnete Form der septischen pul-
monalen Streuung beweist eine erhebliche Beein-
trachtigung der korpereigenen Abwehr und hat stets
eine eingeschrénkte Prognose.

Bei anerger Abwehrlage kommt es unter akuter
,,[“Iberschwemmung“ der Blutbahn mit Tuberkelbak-
terien zu grof3flichigen entziindlichen Lungenin-
filtraten mit Gewebsnekrosen. Im Lungenwebe kon-
nen massenhaft Bakterien nachgewiesen werden,
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Abb. 7.53 ¢, f. e Spezifische Pleuritis (spezifisches Pleura-
empyem) durch Pleurapenetration der Mykobakterien aus
pneumonischen Infiltraten oder infizierten Lymphknoten.

ohne dass sich epitheloidzellige Granulome gebil-
det haben. Die Landouzy-Sepsis tritt hdufiger als
Komplikation bei einer extrapulmonalen Tuberku-
lose, insbesondere der Kochentuberkulose auf. Pri-
disponierende Faktoren sind neben einer Immun-
insuffizienz auch eine Leberzirrhose und die Sar-
koidose.

Bei deutlich herabgesetzter, aber noch erhaltener
zelluldrer Abwehr kommt es zur grobknotigen Lun-
genstreuung, es entstehen grobknotige Lungeninfil-
trate, die primér héufiger in den Spitzenoberfeldern
gelegen sind. Sie messen wenige Millimeter bis zu
3 cm und entwickeln sich im weiteren Verlauf nicht
selten zu ausgedehnten nekrotischen konfluierenden
Infiltraten.

Bei erhaltener zellulirer Abwehr enstehen bei
chronischer Septikdmie nur einzelne oder wenige
fokale Entziindungsherde im Lungenparenchym, die
als Simon-Herde bezeichnet werden. Sie haben ei-
nen Durchmesser von wenigen Millimetern bis zu
1-2 cm. Durch Konfluenz konnen sich aber auch
groflere Infiltrate entwickeln. Typische Lokalisatio-
nen sind in den vulnerablen Lungensegmenten 1, 2
und 6. Das solitdre tuberkuldse Rundinfiltrat weist
auf eine intakte immunologische Abwehr hin, kann
aber Ausgangpunkt neuer septischer Streuung bei
einer Reaktiverung sein.

Das in der Lungenspitze gelegene, einschmelzende
kleine kaverndse Assmann-Infiltrat hat epidemiolo-
gische Bedeutung. Es ist eine hdufige Form der of-
fenen Tuberkulose, wird aber oft erst nach Monaten
mit dem Auftreten komplizierender Befunde diag-
nostiziert.

f Grobkaverndse phthitische Pneumonie. Rechts: komplizieren-
der Pyopneumothorax; links: spezifischer Pyothorax bei zu-
sitzlich septikdmischer Erregerausbreitung (Landouzy-Sepsis)

m Bronchustuberkulose. Die Bronchustuberkulose ent-
steht durch eine bronchogene hilipedale Infektion im
Drainagebereich einer Kaverne oder durch Perfo-
ration tuberkuldser Lymphknoten (Abb. 7.53). Das
bakterienhaltige nekrotische Material deszendiert
kanalikuldr im Bronchialbaum und infiziert die
Bronchusschleimhaut (Bronchialschleimhauttuber-
kulose). Von dort breiten sich die Erreger entlang
der Luftwege aus und fiihren zu Pneumonien. Ty-
pisch fiir die bronchogen-kanalikuldre Ausbreitung
sind peribronchial angeordnete Infiltrate im ipsi-
und kontralateralen Unterlappen. Jede Keimaus-
scheidung iiber das Tracheobronchialsystem wird
als offene Lungentuberkulose bezeichnet. Bei fehlen-
der aerogener Erregerausscheidung spricht man von
einer geschlossenen Tuberkulose.

m Kavernen. Werden groflere Bronchien durch die
pulmonale Gewebsnekrose eroffnet, entsteht aus der
Nekrosezone ein lufthaltiger Hohlraum, die Kaverne.
Die spezifische Lungenkaverne ist typischerweise
dickwandig, unregelmiflig konturiert enthélt nicht
selten fliissiges nekrotisches Material. In der Ara vor
Einfiihrung der antituberkuldsen Medikamente wur-
de grofler Wert auf die Morphologie der Kavernen
gelegt (Mikrokaverne, starrwandige Kaverne, diinn-
wandige Ringkaverne, Strang- oder Raupenkaverne,
Riesenkaverne, posttuberkulse Resthohle; Abb.7.53).

m Narbenstadium der Lungentuberkulose. Im Verlauf
der tuberkulésen Lungeninfektion entstehen fokale
Narben mit umgebendem irreguldirem Narbenem-
physem. Werden schwere tuberkuldse Infektionen
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Abb. 7.54a, b. Zeitlicher Ablauf der Tuberkulose. a Ablauf
nach der Erstinfektion, b Organmanisfestationen (,,Tuberku-
losefahrplan®). (Aus Ferlintz 1974)

iiberlebt, entwickeln sich im Laufe von Jahren ausge-
dehnte Narbenfelder, die verkalken kénnen. Diese
Verdnderungen wurden frither als Lungenzirrhose
bezeichnet. Nach Abheilung der Kavernen verbleiben
»gereinigte®, hdufig irreguldr geformte Hohlen zu-
riick, die von Pilzen besiedelt werden konnen, da die
posttuberkuldsen ,,gereinigten® Kavernen nicht von
Epithelzellen ausgekleidet werden (Abb. 7.54).

m Sonstige thorakale Komplikationen der pulmonalen
Tuberkulose. Der Pleuraerguss ist eine typische Kom-
plikation der Lungentuberkulose. Die spezifische
Pleuritis war frither die hiufigste Ursache eines
Pleuraergusses. Vielfach handelt es sich bei dem Er-
guss um eine parapneumonische sterile Fliissigkeit.
Eine spezifische Pleuritis exsudativa oder ein Pleura-
empyem sind schwerwiegende Komplikationen der
Lungentuberkulose. Sie kdnnen himatogen entstehen
oder sich per continuitatem durch pleurale Penetra-
tion aus einer peripheren Infiltration, einer mediasti-
nalen oder hildr perforierenden Lymphknotentuber-
kulose entwickeln. Spezifische Empyeme konnen
auch Folge einer himatogenen ossdren Manifestation
(Rippenkaries, Wirbelkorperosteomyelits) sein.

= Multiorgantuberkulose. Bei hoher Virulenz des Tu-
berkelerregers oder schwerer Beeintrichtigung der
humoralen und zelluldiren Abwehr kann der Gesamt-
organismus im Sinne einer Multiorgantuberkulose
besiedelt werden.

m HIV und Tuberkulose. Die Tuberkulose ist heute
die hiufigste zum Tode fithrende Komplikation bei
HIV-Patienten. In Afrika erkrankt etwa ein Viertel
aller HIV-Patienten an einer meist letal endenden
Lungentuberkulose. In Deutschland macht der Anteil
HIV-positiver Patienten nur ca. 3% aller Tuberku-
losefdlle aus. Man geht davon aus, dass es sich bei
der Mehrzahl der Tuberkulose-Infektionen bei HIV-
Patienten um Neuinfektionen und nicht um Reakti-
vierungen handelt. Der formalpathologische Ablauf
der Tuberkulose ist bei HIV-Infektion gestort. Wih-
rend sich bei CD4-Zellen >400/pl noch epitheloid-
zellige Granulome bilden, finden sich bei niedrigen
CD4-Zahlen (<100/pl) keine Granulome mehr, und
das histologische Bild entspricht dem einer unspezi-
fischen Pneumonie, die an eine primir anerge Tuber-
kulose erinnert.

' Die Tuberkulose wird eingeteilt in die
m primire Tuberkulose (Infektion vor
Erwerb einer zellgebundenen Abwehr) und in die
postspezifische Tuberkulose (Reinfektion nach Inak-
tivierung der zelluldren Immunabwehr auf Tuberkel-
bakterien). Ausbreitungsformen sind die aerogene
Reinfektion, die bronchogene Streuung, die hdma-
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togene Streuung und die Keimausdehnung per con-
tinuitatem. Spezielle Formen und Komplikationen
sind Kavernen, die Bronchustuberkulose, die Pleuri-
tis tuberculosa und extrapulmonale Manifestationen
(ZNS, Leber, Nebenniere, Niere, Knochen), die zeit-
lich gestaffelt auftreten (,,Tuberkulosefahrplan®).

Klinische Symptomatik und Diagnostik

der Tuberkulose

Die Tuberkulose ist eine gesetzmiflig verlaufende,
deshalb als ,,spezifisch“ bezeichnete Infektion (Ran-
ke). Die primire tuberkuldse Infektion, die in den
Industrieldindern kaum noch im Kindesalter, son-
dern im Jugendlichen- oder jungen Erwachsenen-
alter auftritt, verlauft meist klinisch inapparent und
wird als solche nicht diagnostiziert.

Im Zuge der priméren Entziindung erwirbt der
Organismus Immunitdt und Sensitivitit. Allerdings
sind nur bei jeder zehnten Tuberkulinkonversion
klinisch fassbare Befunde zu erheben. Auch die post-
primédre Tuberkulose wird eher zufillig entdeckt,
da sie anfangs einen schleichenden Verlauf nimmt.
Unspezifische Symptome wie Abgeschlagenheit, Mii-
digkeit, verminderte Belastbarkeit und Inappetenz,
auch Schlaflosigkeit mit Nachtschweiff sind kaum
verwertbare Hinweise. Subfebrile Temperaturen wer-
den hiufig nicht wahrgenommen, persistierender
Husten und Auswurf werden oft lange Zeit als
»Raucherhusten® fehlgedeutet. Die Tuberkulose wird
deswegen nicht selten erst im fortgeschrittenen
»offenen® Stadium diagnostiziert.

m Klinik der hamatogenen Streuung. Aufgrund des kli-
nischen Verlaufs werden die akute (,,heifle*) und die
chronische (,,kalte“) Miliartuberkulose unterschie-
den. Die akute, septische Miliartuberkulose verlduft
mit hohem Fieber, rascher Verschlechterung des
Allgemeinbefindens und hat eine hohe Mortalitit. Da
die septische Streuung auch andere Organe als die
Lunge betrifft, muss die pulmonale Symptomatik

Tabelle 7.5. Zeittafel der Tuberkulose

Tuberkulin-Reaktivitit und Primédrkomplex
Erythema nodosum
Phytozenulare Konjunktivitis

Tuberkulose im Kindesalter

Epituberkulose (Atelektase/poststenotische Pneumonie)
Miliare Aussaat, Meningitis, Pleuraerguss

Tuberkulose im Erwachsenenalter

Zervikale Lymphadenitis

Knochen und Gelenktuberkulose
Urogenitaltuberkulose

Postprimére Reinfektion im Kindesalter
Postprimire Reinfektion im Erwachsenenalter

nicht im Vordergrund stehen. Die Landouzy-Sepsis
in der Form der Sepsis tuberculosis gravissima ist
zwar selten, hat aber wegen der hohen Mortalitdt und
- wenn sie iiberlebt wird - Folgemorbiditét klinische
Bedeutung. Die chronische Form der Miliartuber-
kulose verlduft schleichend. Die klinische Sympto-
matik wird von der Zahl und Lokalisation der post-
primdren tuberkul6sen Herde bestimmt. Meist steht
Husten mit eitrigem Auswurf im Vordergrund.

Die grobkavernose phthitische Pneumonie ist
wegen der hohen Kontagiositit epidemiologisch
von grofler Bedeutung, da virulente Erreger in
grofler Zahl und hoher Konzentration ausgehustet
werden.

m Bei alten Menschen verlduft die Tuber-
kulose protrahiert, hdufig unter dem
Bild einer therapieresistenten kardialen Insuffizienz.

m Komplizierende Befunde und Komplikationen. Der
Pleuraerguss ist die hdufigste und klinisch wich-
tigste Komplikation der Primirinfektion. Die spezi-
fische Pleuritis ist in Europa bei iiber 40-jdhrigen
die hdufigste Ursache eines Pleuraergusses. Es han-
delt sich meist um ein klares bernsteinfarbenes
Exsudat mit vermehrtem Lymphozytenanteil (bis zu
70%) und typischerweise niedrigem Glukosegehalt
(<25 mg/dl). Der mikroskopische Nachweis von
Bakterien in der Pleurafliissigkeit gelingt meist nicht,
der kulturelle in <50 %.

Klinische Bedeutung hat vor allem die Multi-
organtuberkulose. Charakteristisch ist die zeitliche
Abfolge der Organmanifestationen einschlieSlich des
fiir die normergische Tuberkulose typischen Zeit-
intervalls zwischen der primiren Infektion und
der Organmanifestation (Tabelle 7.5; Abb. 7.54). Die
Organstreuung in Leber, Niere, Lunge, Knochen und
ZNS im Rahmen der chronischen priméiren Sepsis
ist eine schwerwiegende Komplikation mit hoher
Morbiditdt und Mortalitét.

3 bis 8 Wochen
Variabel
Variabel

Wenige Monate
Wenige Monate bis 1 Jahr

Monate bis wenige Jahre

Einige Jahre

Viele Jahre

Erst in der Adoleszenz

Maximales Risiko in den ersten 2 Jahren; Alter < 65 Jahre
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N
Abb. 7.55a-e. Tuberkuldser

. _. \

Primiraffekt

(Ghon-Herd).
a Thoraxaufnahme (Zufallsbefund): Rundherd im linken Un-
terlappen. b HR-CT: unscharf begrenzter Herd von 4 cm im
Durchmesser, keine Nekrosen, keine Verkalkung, verplumpter
linker Hilus. Auf der Thoraxaufnahme 3 Monate spiter gerin-
ge Verkleinerung des Herdes; in der Zwischenzeit Umschlag
der Tuberkulinreaktion. Diagnose Ghon-Infiltrat mit ver-

7

grofertem hildrem Lymphknoten, bipolarer Ranke-Komplex.
c-e Progressiver Primdrkomplex (19-jahriger Mann vor ei-
nem Jahr Tuberkulinprobe negativ, seit 4 Wochen B-Sympto-
matik mit nichtlichem Schwitzen). Thoraxaufnahmen: Auf-
weitung des oberen Mediastinums im p.-a. und seitlichen
Strahlengang; CT: infrakarinire hypodense Lymphknoten mit
Kapselenhancement
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Bei der Abheilung der exsudativen Tuberkulose
kann es aufgrund von ausgedehnten Verschwielungen
und Verkalkungen zur Einschrinkung der Lungen-
funktion kommen (progrediente Dyspnoe mit res-
triktiver Ventilationsstérung).

Arrosionsblutungen der A.pulmonalis kénnen
unter dem Bild des sog. Blutsturzes zum Tode fiihren.
Bei narbig abheilender zirrhotischer Tuberkulose
kommt es zu rezidivierenden Hdmoptysen aus bron-
chialarteriellen Gefaf3en.

m HIV und Tuberkulose. In den frithen Stadien der
HIV-Infektion (CD4-Zellen >400/pl) unterscheidet
sich das klinische Bild kaum vom sonstigen spezi-
fischen Krankheitsablauf. Bei niedrigeren CD4-Zell-
zahlen finden sich bei einem Drittel der Patienten
zusidtzliche extrapulmonale Manifestationen, die
vielfach das klinische Bild bestimmen. Im End-
stadium der HIV-Infektion mit CD4-Zellen <100/pl
kommt es zu septischen Verlaufsformen.

Radiologische Symptomatik

Die Roéntgensymptomatik ist ein Grundpfeiler in
Diagnostik, Therapieiiberwachung und Verlaufs-
beurteilung. So wird fehlendes Ansprechen auf die
Therapie in erster Linie iiber die radiologische Bild-
gebung definiert. Im Folgenden wird die vielféltige
Radiomorphologie der Tuberkulose nach formal-
pathologischen Gesichtspunkten gegliedert. Auf eine
Darstellung des komplexen Ablaufs der verschiede-

nen Tuberkuloseformen wird verzichtet, zumal sich
die Befundmuster bei schwerem Verlauf und auch im
Abheilungsstadium tiberlappen kénnen.

Bei einer rasch progredienten Tuberkulose finden
sich hiufig sowohl flichige Infiltrate als auch scharf
konturierte Milien, unscharf begrenzte hypermiliare
Herde, Kavernen oder Verkalkungen, die die stindige
Auseinandersetzung des Organismus mit dem Er-
reger wiederspiegeln. Die Rontgensymptomatik ist
dementsprechend variabel.

Obwohl der Radiologe am Wechsel

il der Bildmuster den Verlauf der Tuber-
kulose nachvollziehen und in Grenzen auch eine Re-
aktivierung erkennen kann, muss er bei der Beur-
teilung der Aktivitét zuriickhaltend sein, da progre-
diente und regrediente Befunde nebeneinander vor-
liegen koénnen.

Primire Lungentuberkulose/Primarkomplex

Das primdre tuberkuldse Infiltrat manifestiert sich
im Rontgenbild als relativ scharf begrenztes, solitéres
Rundinfiltrat mit einem Durchmesser von 3-5 cm,
computertomographisch als unscharf begrenzte und
aufgelockerte, rundherdartige alveoldre Konsolidie-
rung (Abb. 7.55a). Bevorzugte Lokalisationen sind
die subpleuralen Unterlappenabschnitte. Aufgrund
der akuten Lymphadenitis im Rahmen des Ranke-
Komplexes sind die hiliren Lymphknoten vergro-
Bert, bei fortschreitender lymphogener Ausbreitung

Abb. 7.56 a, b. Epituberkulose bei progressivem Primarkom-
plex (Komplikation der priméren Tuberkulose). Diskretes Mit-
tellappensyndrom. Bronchoskopisch hochgradige Stenose des

Mittellappenbronchus aufgrund der Kompression durch ex-
trabronchiale Lymphknoten (19-jahrige Frau mit unproduk-
tivem Husten und mehrfachen Fieberattacken seit 3 Wochen)
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(»progressiver Primarkomplex®) auch die infrakari-
nalen und/oder paratrachealen Lymphknoten (Abb.
7.55¢,d, e). Sie konnen die Bronchien komprimieren
und zu Dys-/Atelektasen oder einer poststenotischen
Pneumonie fithren (Abb. 7.56). Derartige Epiphéno-
mene (,primire Epituberkulose“) werden oft fehl-
gedeutet. Nach Einsetzen der zelluliren Abwehr
(Tuberkulinkonversion) kénnen diese Pneumonien
ohne Defektbildung ausheilen. Die primire tuber-
kulése Pneumonie (grofiflichig) ist selten. Folge-
zustand abgeheilter ,Ghon-Herde“ sind verkalkte
Granulome, die hiufig als harmloser Zufallsbefund
beobachtet werden. Die Diagnose des tuberkuldsen
Primédrkomplexes gilt als gesichert, wenn zusétzlich
ipsilateral grobschollig verkalkte hildre oder medias-
tinale Lymphknoten nachweisbar sind (Abb.7.57a,b).

Abb. 7.57 a-c.

Postprimére Lungentuberkulose - reaktivierter Ghon-Herd.

a Thoraxiibersicht: umschriebener weichteildichter Herd
subpleural im rechten Mittelfeld (Zufallsbefund bei einem
75-jéhrigen, klinisch unauffilligen Mann). b In der CT stellt
sich der Herd als unscharf begrenzte 2,5 cm grofle Verdich-
tung mit kleiner zentraler Hohlenbildung dar (mikrobio-
logischer Nachweis von M. tuberculosis). ¢ 3 Monate nach
antituberkuldser Therapie Riickbildung des tuberkuldsen
Infiltrates; im peripheren pulmonalen Herd und in den Hilus-
lymphknoten Verkalkungen im Sinne eines Ranke-Komplexes

Postprimire Lungentuberkulose

m Reaktivierung des Ghon-Herdes. Die postprimére
Reaktivierung eines abgeheilten primdren Tuberku-
loms wird vermutet, wenn es sich vergréflert und der
verkalkte Kern von einem Weichteilmantel umgeben
ist (Abb. 7.57b). Differentialdiagnostisch ist dabei an
ein Narbenkarzinom zu denken. Kleinere perifokale
Infiltrate weisen darauf hin, dass bereits eine lym-
phogene Ausbreitung der Mykobakterien erfolgt ist.
Groflere konfluierende Infiltrate in Umgebung eines
Ghon-Herdes sind selten.

m Reaktivierung oder Neuinfektion hildrer oder medias-
tinaler Lymphknoten. Kennzeichnend ist die meist
einseitige, gelegentlich auch doppelseitige Hilusver-
plumpung und die Verbreiterung des oberen Media-
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Abb. 7.58a, b. Postprimire mediastinale Lymphknotentuber-
kulose. a Thoraxiibersicht: Verbreiterung des rechtsseitigen
oberen Mediastinums; wenig dichte und wenig ausgedehnte,
unscharf begrenzte alveolére Infiltrate im rechten Oberlappen.
b CT: am Hilus und im Mediastinum (R4 und R10) Posi-
tion nach UICC bis zu 3 cm grof3e zentral hypodense Lymph-
knoten mit Kapselenhancement; keine Zeichen einer Kapsel-
penetration

stinums (Abb. 7.58, 7.59). In der CT sind die 2-3 cm
groflen, hypodensen und gegeniiber dem mediasti-
nalen Fett unscharf abgegrenzten Lymphknoten
direkt darstellbar. Sie koénnen den benachbarten
Bronchus komprimieren und zur Atelektase oder
poststenotischen Pneumonie fithren (Abb. 7.59) oder
die Bronchialwand destruieren und Stenosen oder
Strikturen hervorrufen. Mediastinale Infiltrate kon-
nen auch die zentralen Pulmonalgefif3e betreffen.

= Hamatogene Streuung

Miliartuberkulose. Bei der hdmatogenen Aussaat der
Tuberkelbakterien kommt es zur Granulombildung
im Interstitium der Lunge. Das Verschattungsmuster
entspricht daher in seiner Frithform einem fein-
noduldren interstitiellen Muster. Die 1,5 mm grofen,
scharf begrenzen Herdchen sind hdufig bereits auf
der Thoraxiibersichtsaufnahme nachweisbar (Abb.
7.60). Bei der chronischen Form der hdmatogenen
Streuung ist der Befund typischerweise apikal etwas
ausgeprégter als basal. Bei akuter septischer Miliar-
tuberkulose kann sich das Verteilungsmuster um-
kehren. Die Herdgrofle kann binnen weniger Tage
zunehmen, so dass 2-5 mm grofle ,,hypermiliare®
Herde nachweisbar sind. Diese sind hiufig unter-
schiedlich grof3 und unscharf konturiert, da sich die
Entziindung in das perivaskuldre Gewebe ausdehnt
(Abb.7.61).

Landouzy-Sepsis. Das radiologische Bild der pulmona-
len Landouzy-Sepsis entspricht dem einer ausge-
prégten konfluierenden Pneumonie (Abb. 7.62).

Grobknotige Lungentuberkulose. Die grobknotige Tuber-
kulose bietet eine sehr variable Rontgensymptoma-
tik. Lassen sich in beiden Oberfeldern anndhernd
symmetrisch angeordnet unterschiedlich grofle Her-
de nachweisen, die u.U. von Kavernen durchsetzt
sind, ist die Diagnose der grobknotigen Lungen-
tuberkulose unproblematisch. Bei schlechter Ab-
wehrlage oder multiresistenten Keimen werden die
Infiltrate unscharf und konfluieren (progrediente
grobknotige Lungentuberkulose). Bei konfluieren-
den Nekrosen und anschlieffender Kavernisierung
spricht man von einer phthitischen Tuberkulose.

Simon-Spitzenherde. Simon-Spitzenherde stellen sich
als wenige Zentimeter grofle, hdufig unscharf be-
grenzte Verschattungen dar und entsprechen klein-
herdigen kisigen Pneumonien. Sie liegen meist in
den Segmenten S2 und S6. Je nach Abwehrlage kon-
nen sie sich vergroflern. Bei grofleren Herden ist die
dickwandige, unregelméflig konturierte Kavernen-
bildung typisch. Kavernose Spitzenoberfeldinfiltra-
te werden auch als Assmann-Infiltrate bezeichnet
(Abb. 7.63,7.64). Bei Abheilung konnen sich die Her-
de verkleinern oder gréf3enkonstant verkalken. Bei
schlechter Abwehrlage entwickeln sich aus den Her-
den konfluierende Infiltrate; der Ubergang in eine
phthitische Pneumonie ist fliefend.

Solitdrer tuberkuloser Rundherd. Bei einem solitédren gro-
Benprogredienten Rundherd mit grobscholliger zen-
traler Verkalkung kann unter Beriicksichtigung von
Voraufnahmen in der Regel von einer tuberkulésen
Genese ausgegangen werden. Fehlen Verkalkungen,
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so ist rontgenmorphologisch die Abgrenzung zu neo-
plastischen Verdnderungen selbst mittels Computer-
tomographie nicht sicher méglich (Abb. 7.65).

Bronchustuberkulose. Die Bronchusschleimhauttuber-
kulose wird nicht mit radiologischen Verfahren, son-
dern endoskopisch diagnostiziert und gesichert. Die
tuberkulGse Ableitungsbronchitis geht mit unscharf
begrenzten Verdickungen der Bronchuswinde, mit
bronchiektatischen Verdnderungen und peribron-
chioldren Mikronoduli einher, Befunde, die im Sum-
mationsbild kaum, in der HR-CT gut zu erkennen
sind (Abb. 7.64).

Kavernen. Die frither bedeutsame morphologische
Analyse tuberkuloser Kavernen spielt heute keine

Abb. 7.59a, b.

Postprimdre Lymphknotentuberkulose mit Einbruch in das
Bronchialsystem (bronchoskopisch und mikrobiologisch
gesichert). a Thoraxiibersicht: volumengeminderte alveolére
Verschattung des rechten Oberlappens (klinisch poststeno-
tische Pneumonie). b Computertomographisch vom atelekta-
tischen Lungenparenchym nicht abgrenzbare Lymphknoten-
pakete in den Lokalisationen R4, R10. Zahlreiche verkalkte
regionale Lymphknoten

Rolle mehr, da durch die moderne antituberkuldse
Therapie eine operative Herdsanierung nur noch
ausnahmsweise in Betracht kommt. Dennoch lassen
sich Form, Grofle, Wandbeschaffenheit und kompli-
zierende Befunde (Pneumothorax durch Kavernen-
ruptur) sowie der Verlauf der Kavernenentwicklung
oder -riickbildung computertomographisch exakt
dokumentieren. Nach dem Erscheinungsbild unter-
scheidet man rein deskriptiv zwischen Mikro- und
Makrokavernen (Riesenkavernen), diinn- und dick-
wandigen Kavernen, ringformigen, unregelmifligen
(Raupenkavernen) und Bldhkavernen (Abb. 7.66,
7.67).

Diinnwandige Ringkavernen sind Ausdruck einer
hyperergen Reaktion des Organismus, da das nekro-
tische Material rasch abgerdumt wird. Die unregel-
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Abb. 7.60a-c. Postprimire Lungentuberkulose: Himatogene
Streuung/Miliartuberkulose. a Die Thoraxiibersicht zeigt dis-
seminierte 1,5-3 mm grofle scharf konturierte, fast gleich
grofle Herdchen. b Im priméren CT sind die Milien bei einer

Schichtdicke von 5 mm nur unzureichend abgrenzbar (die
Diagnose Miliartuberkulose wurde auswirts nicht gestellt).
¢ In der HR-CT Nachweis zahlreicher, auch subpleural ge-
legener scharf konturierter Milien

Abb. 7.61 a, b. Postprimire Lungentuberkulose: himatogene
Streuung (hypermiliare Form). a Die Thoraxiibersicht zeigt
multiple kleinnodulédre, meist scharf begrenzte Herde, die teil-
weise zu Herden von bis zu 1 cm konfluieren. Bei dem 56-jahri-
gen Mann wurde aufgrund der Rontgenaufnahme und wegen

eines Erythema nodosum zundchst an eine Sarkoidose
gedacht und mit Steroiden behandelt. b Das HR-CT zeigt den
Befund einer unter Kortisontherapie exazerbierten chroni-
schen Miliartuberkulose



268

KAPITEL 7 Pneumonien

Abb. 7.62a-d. Landouzy-Sepsis nach Miliartuberkulose. a,
b Akute ,,heifle” Miliartuberkulose. Unscharf begrenzte Infil-
trationen in beiden Lungen, nicht anatomisch geordnet. In der
CT konsolidierte Parenchymabschnitte in Segment 2 rechts
und Segment 6 links. In den ventralen Lungenabschnitten
milchglasartige Infiltrate mit ,,crazy-paving®. Zusitzlich klei-
nere hypermiliare unscharf begrenzte und zum Teil konflu-
ierende Herdchen (schwer kranke 46-jahrige Patientin aus
Ostasien mit tagelangem hohem Fieber. Es bestand eine thera-
pieresistente Multiorgantuberkulose mit Beteiligung von Leber,

Nieren, Nebennieren und BWS mit begleitendem Senkungs-
abszess). ¢, d Entwicklung einer Landouzy-Sepsis aus einer
rundherdartigen (septischen) Lungentuberkulose. In beiden
Lungen 0,5-3 cm grofie, dichte, meist rundliche, zum Teil ka-
vernose Verschattungen (primére Verdachtsdiagnose: Lungen-
metastasen eines unbekannten Primartumors). Wegen zuneh-
mender Verschlechterung (Fieber, Dyspnoe, Prikoma) statio-
nire Aufnahme. Eine erneute Kontrolle zeigt eine ausgedehnte
Konsolidierung mit zahlreichen dickwandigen Kavernen. Die
Diagnose Landouzy-Sepsis wurde erst durch Sektion gestellt
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Abb. 7.63a-e.

Postprimére hamatogene Streuung (chronischer Verlauf).
a,b Simon-Spitzenherde und Assmann-Friihinfiltrate. In
den Oberfeldern beidseits zahlreiche flaue 2-10 mm grofle,
links zu einem grofleren Herd konfluierende Mikronoduli.
In der Detailaufnahme beidseits in den Lungenspitzen rund-
liche scharf begrenzte Verschattungen ohne kavernose Ein-
schmelzung (Assmann-Friihinfiltrate in den Segmenten S1
und 2 beider Lungen). c-e Kavernose Lungentuberkulose:
Kavernoser Aschoff-Pfuhl-Herd Herd in S6 der linken Lunge
(33-jdhrige Frau mit therapierefraktirem Husten seit 3 Mo-
naten, wenig weifllicher Auswurf, BSG 12/40, sonst keine auf-
falligen Befunde). Die Thoraxiibersichtsaufnahmen zeigen
eine Verdichtung am linken Hilus am Lappenspalt S6 zum
Oberlappen. Die CT zeigt deutlicher die kleine dickwandige
Kaverne mit kleinen perifokalen Satellitenherden. Die radio-
logische Differentialdiagnose umfasst neben einer kaver-
nosen Lungentuberkulose zahlreiche andere einschmelzende
Prozesse wie das Bronchialkarzinom und nichttuberkuldse

WS )
k o = N ~ M entziindliche Prozesse
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Abb. 7.64a-d. Bronchustuberkulose. a,b Die Thoraxiiber-
sicht bei dem 72-jidhrigen Mann mit gesicherter offener Lun-
gentuberkulose zeigt streifige Verschattungen und Bronchiek-
tasen im volumengeminderten linken Oberlappen. In der HR-
CT feinherdige peribronchiektatisch gelegene miliariforme
Herdchen und verdickte Bronchialwinde als Zeichen der

méfig konturierten apikalen dickwandigeren Mikro-
kavernen weisen auf eine chronische immunologi-
sche Reaktion hin. Die Blihkaverne, eine Sonder-
form, entsteht durch ventilartige Verlegung des Ab-
leitungsbronchus bei endobronchialer spezifischer
Bronchitis (Abb. 7.67). Sie war frither wegen akut le-
bensbedrohlicher Komplikationen gefiirchtet (bal-
lonartige Uberblihung mit Kollaps der gesamten
Lunge und Mediastinalverschiebung zur kontrala-
teralen Seite). Bei schwererem Verlauf einer phthiti-

bronchialen Beteiligung. Nur in der HR-CT ist die bronchiale
Beteiligung zu erkennen. ¢, d Wenig dichter Spitzenherd im
rechten Oberlappen mit verdickten bronchovaskuldren Struk-
turen zum Segment S2 ziehend, Assmann-Friihinfiltrat mit
Verdacht auf Ableitungsbronchitis

schen Tuberkulose kann es zu groflen, konfluieren-
den Riesenkavernen kommen.

m Narbige Abheilung der pulmonalen Manifestation. Die
Abheilung der tuberkuldésen Entziindung fiihrt zu
bindegewebigen Narben, die nach ein bis zwei Jah-
ren typischerweise verkalken. Gereinigte Kavernen
schrumpfen in der Regel, kénnen sich aber auch in
grofle, scharf konturierte, strangartig begrenzte Hoh-
len mit Distorsion der Lungenarchitektur umwan-
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Abb. 7.65. Solitdrer tuberkuldser Rundherd. a Relativ glatt-
randig konturierter Rundherd mit kleiner zentraler Aufhel-
lung (Zufallsbefund auf der Thoraxaufnahme). Wegen Tumor-
verdacht wurde die Resektion durchgefiihrt, die ein verkésen-
des Granulom erbrachte (M. bovis). b Transthorakale CT-ge-
steuerte Punktion eines solitdren tumorverdidchtigen Herdes
in S2 links. Histologisch verkdsende Granulome. Diagnose:
solitdres Tuberkulom mit kleinen Verkalkungen

deln. Die Abheilung einer hildren Lymphknoten-
tuberkulose geht hiufig mit narbigen Bronchusstrik-
turen und konsekutiv komplizierenden Befunden
einher.

m Komplizierende Befunde der postprimdren Lungen-
tuberkulose. Bei einem Pleuraerguss bei einem jungen
herzgesunden Patienten muss immer an eine spezi-
fische Pleuritis gedacht werden, auch wenn kein
pathologisches Infiltrat nachweisbar ist (Abb. 7.68).
Spezifische Empyeme bilden bereits nach kurzer
Zeit dicke, u. U. mantelférmige, vielfach gekammerte
Verschwartungen aus. Die exsudative Pleuritis ver-
kalkt rasch. Bereits nach wenigen Monaten kénnen

sich ausgedehnte Verkalkungen bilden, die im Laufe
der Jahre an Dicke zunehmen (Abb. 7.69).

Eine dramatische Komplikation ist der Spontan-
pneumothorax nach Kavernenperforation mit an-
schlieendem spezifischem Pyopneumothorax (Abb.
7.70).

m Tuberkulose bei HIV-Infektion. Die postprimédre Tu-
berkulose, aber auch die Neuinfektion eines HIV-
Patienten geht hdufiger mit einer hiliren und medias-
tinalen Lymphknotenvergréferung einher. Nach der
Primérinfektion kommt es rasch zur hdmatogen und
lymphogenen Ausbreitung mit miliarem, hypermi-
liarem und septischem Verlauf. Kavernen treten meist
erst spdter auf. Bei HIV-Erkrankten mit CD4-Zellen
>200/pl unterscheidet sich die Rontgenmorphologie
der postprimdren Lungentuberkulose kaum von der
bei immunkompetenten Personen. In fortgeschrit-
tenen Stadien der HIV-Infektion finden sich haufiger
atypisch in den Unterfeldern gelegene Mikrokaver-
nen (Abb.7.71).

m Zu den radiologischen Manifesta-
w tionsformen der primiren Tuberku-
lose zéhlen der Ghon-Herd und der Ranke-Komplex
sowie - bei ausbleibender oder unzureichender zell-
gebundener Abwehr - der progressive Primédrkom-
plex mit Epituberkulose, die primdre Sepsis mit
hidmatogener, lymphogener oder bronchogener Aus-
breitung in Lunge und Pleura oder eine andere
(Multi)organbeteiligung.

Postprimére Tuberkulosemanifestationen sind

o die lokoregiondre Tuberkulose mit Vergréflerung
eines Herdes oder der regionalen Lymphknoten
durch Reinfektion eines Ghon-Herdes, Reaktivie-
rung betroffener Lymphknoten oder anderer ab-
geheilter Organmanifestationen

e indirekte Zeichen der Lymphknotenvergréflerung
mit epituberkuldser Dystelektase oder poststeno-
tischer Pneumonie durch Bronchuskompression

e die himatogene Streuung in Form der Miliartuber-
kulose, einer grobknotigen hdmatogenen Streu-
ung, einer pneumonischen Lungentuberkulose
oder Landouzy-Sepsis

e die regionale Streuung bei teilweise erhaltener
zelluldrer Abwehr mit Ausbildung von Simon-
Spitzenherden oder Assmann-Friihinfiltraten und

e die bronchogene Streuung als feinherdige Streu-
ung oder mit Kavernenbildung und phtithischer
Pneumonie, auch als Landouzy-Sepsis.

Bei HIV-Infektion mit CD4-Zellen >200/pl zeigt die
Tuberkulose ein Bild wie bei nichtkompromittier-
ter Abwehr; bei CD4-Zellen <200/pl findet sich
ein atypisches anerges Befallsmuster dhnlich einer
primdren Lungentuberkulose.
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Abb. 7.66 a-e. Komplizierende Befunde der Lungentuber-
kulose: Kavernen. a Spitzenkaverne aus progressivem Ass-
mann-Frithinfiltrat. b Mikrokavernen in Simon-Spitzenher-
den. ¢ multiple subpleural gelegene 1-3 cm grofe dickwandige
periphere Kavernen bei atypischer Tuberkulose (M. Calmette-
Guérin; 66-jahriger Patient. Blasenspiilung mit einer Suspen-

sion mit M. Calmette-Guérin wegen Blasenpapillomatose).
d grobkaverndse phthitische Lungentuberkulose. e grobkaver-
nose phthitische Lungentuberkulose bei septikdmischer beid-
seitiger spezifischer Pneumonie (gleicher Patient Abb. 7.66 d).
f, g s. Seite 273
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7.3.2
Nichttuberkulése Mykobakterien

m Mikrobiologische, pathologische und &tiologische
Grundlagen. Die atypischen oder nichttuberkuldsen
Mykobakterien (mycobacteriae other than tubercu-
losis, MOTT) werden in langsam und schnell Wach-
sende eingeteilt. Zu den langsam Wachsenden zéhlen
die Spezies M. avium intrazellulare, M. kansasii,
M. xenopii und M. scrofulaeceum, zu den schnell
Wachsenden die hdufigeren Spezies M. chelonae,
M. abszessus, M. fortuitum und die selteneren M.
simiae, M. szulgai, M. asiaticum, M. shimodai, M. mal-
moense und M. genavense.

Abb. 7.66f, g.

f Riesenkaverne bei phthitischer Pneumonie des rechten
Lungenoberlappens (gleicher Patient wie in Abb. 7.66a-e).
g Raupenkavernen bei chronischem Verlauf

Hiufigster Erreger ist das Mycobakterium avium
intrazellulare (MAI), ein ubiquitir vorkommender,
fakultativ pathogener Keim. Bei Immunkompetenten
werden opportunistische Infektionen in erster Linie
durch M. kansasii und M. chelonei hervorgerufen, bei
Imunkompromittierten durch M. avium intrazellula-
re, gefolgt von M. chelonei und M. kansasii.

Mégliche Infektionswege sind die Tropfcheninfek-
tion, die deszendierende Infektion bei Kolonisation
der oberen Luftwege und die lymphogene Infektion
nach Ingestion des Erregers. Die Infektion wird in
der Regel ambulant erworben, kann aber auch no-
sokomial durch kontaminierte Venenkatheter oder
Endoskopiebestecke akquiriert werden.
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Abb. 7.67. Blahkaverne bei Bronchustuberkulose. 42-jahriger
Wohnsitzloser, stationdre Aufnahme wegen akuter Dyspnoe:
im rechten Oberlappen 12 X 10 cm grofe, nach kranial diinn-
wandige Hohle, mit basalem schmalem Fliissigkeitsspiegel.
Verplumpter rechter Hilus. Bronchoskopisch Verschluss des

Abb. 7.68. Folgezustinde der Tuberkulose. Spezifische Pleuri-
tis: 28-jahrige Frau mit hartnéckiger, mehrmonatiger, thera-
pieresistenter Pleurodynie, 2 Pleurapunktionen ergebnislos.
Radiologisch ,,Zwerchfellhochstand“ rechts, Sonographisch
subpulmonaler fibrinoser Pleuraerguss. Videothorakosko-
pisch fibringser Pleuraerguss. Histologie des Pleurabioptates:
verkdsende Granulome an der Pleura, definitive Diagnose:
Pleuritis tuberculosa

Segmentbronchus 3 des rechten Oberlappens. Mikroskopisch
mit Ziehl-Neelsen-Farbung M. tuberculosae nachgewiesen.
Eine Woche nach Beginn der antituberkulosen Therapie spon-
tane Riickbildung der Kaverne

Risikogruppen sind HIV-Infizierte und Drogen-
abhingige, Patienten mit Immunsuppression (Zu-
stand nach Organtransplantation), konsumierenden
Erkrankungen (Tumorleiden, chronische Nierenin-
suffizienz, Diabetes mellitus) und Patienten mit
vorbestehenden chronischen Lungenerkrankungen
(COPD, Silikose, Bronchiektasen, zystische Fibrose,
kaverndse Lungentuberkulose). Bei etwa 50% der
Aids-Patienten lassen sich MAI-Infektionen nach-
weisen. Die Infektion tritt {iblicherweise erst bei
CD4-Zellen < 50/pl auf. Pathologisch-anatomisch fin-
den sich keine Nekrosen und keine oder nur unvoll-
stdndig ausgebildete Granulome.

m Klinische Symptomatik. Die Erkrankung verlduft
subakut-chronisch und wird wegen der gering aus-
geprégten, unspezifischen Symptomatik zunichst
meist nicht diagnostiziert, zumal die Grunderkran-
kung das klinische Bild dominiert. Typische Befunde
sind persistierende subfebrile Temperaturen, Mii-
digkeit, Nachtschweiff und Gewichtsverlust. Him-
optysen treten in 10-15% der Fille auf. Insbe-
sondere bei Immuninkompetenten konnen als zu-
sdtzliche Symptome abdominelle Beschwerden mit
Diarrhden und Gewichtsverlust, eine Hepatosple-
nomegalie und Andmie auftreten. Thorakale Lym-
phome durch eine Makrophagenanhdufung sind
hiufig.
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Abb. 7.69a-e. Folgezustinde der Tuberkulosetherapie. a, b
Pleuritis calcarea: 74-jahriger Mann. Im zweiten Weltkrieg
schwere ,,nasse“ Rippenfellentziindung, mehrmonatiges Kran-
kenlager. Damals wurde die Diagnose Oberlappentuberkulose
rechts gestellt. Zur Zeit keine pulmonale Symptomatik, aber
Belastungsyspnoe. Zustand nach Pneumolyse c-e Zustand
nach Pneumolyse und Oleothorax links. Jahrzehnte spéater
aufgetretene bronchopleurale Fistel mit (nichttuberkulésem)
Spdt-Empyem: Die kaverndse Lungentuberkulose wurde 1936

mit Pneumolyse und subpleuraler Instillation von Mohnél
therapiert. Seit 2 Monaten braunlicher Auswurf und zunichst
subfebrile, im Verlauf febrile Temperaturen, progrediente
Gewichtsabnahme seit einigen Wochen. Thoraxaufnahme:
12 x 8 cm grofler Hohlraum mit Fliissigkeitsspiegel im linken
Oberfeld an der lateralen Thoraxwand: Diagnose: Verseifter
Oleothorax mit Spontanperforation in das Bronchialsystem,
kein Hinweis fiir eine Reaktivierung der abgeheilten Lungen-
tuberkulose
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Abb. 7.70 a, b. Komplikationen einer postprimiren Lungen-
tuberkulose: Pyopneumothorax nach Kavernenruptur einer
Spitzenfeldtuberkulose. Linksseitiger Pneumothorax mit aus-
gedehntem Lungenkollaps und grofler Kaverne in Segment 2.
Weitere Mikrokavernen in der Umgebung. Rechtsseitig nach
medial und kranial geschrumpfter Lungenoberlappen und
verplumpter Hilus durch vergréflerte Lymphknoten. In der
HR-CT teilweise angeschnittene Kavernen, verdickte inter-
und intralobuldre Septen und breite Schwielenbildungen ohne
Verkalkungen

Bei Immunkompetenten ist der Krankheitsverlauf
chronisch und die Mortalitit gering, bei Immunkom-
promittierten (Aids-Patienten) ist der Verlauf sub-
akut und die Mortalitdt hoch, allerdings meist be-
dingt durch die Grunderkrankung und iberlagernde
Komplikationen. Auch bei Immunkompromittierten
wird die Diagnose hiufig erst bei der Sektion gestellt.
Bei Aids-Patienten neigen die MOTT-Infektionen zur
Dissemination mit miliariformer Aussaat in Lunge,
Lymphknoten und Haut.

m Radiologische Symptomatik. Die radiologischen Be-
funde unterscheiden sich bei Immunkompetenten
und Immunkompromittierten deutlich.

MAI-Infektionen bei immunkompetenten Patien-
ten zeigen scharf begrenzte, zentrilobuldre Knot-
chen mit einem Durchmesser von unter 1 cm, die
bei Frauen héufiger zu kleinflichigen Verschattun-
gen konfluieren. Bei Médnnern sind in >90% das
apikale und posteriore Oberlappensegment (S1 und
S2) betroffen, bei Frauen hiufiger die ganze Lunge.
In zwei Drittel der Fille sind beide Lungen be-
troffen. Eine endobronchiale Aussaat, begleitet von
einer Parenchymschrumpfung und Fibrose ist hiu-
fig (81%). Bronchiektasen sind in 94% in der
HR-CT nachweisbar. Kavernen kommen in etwa
einem Drittel der Fille vor, sie sind regelhaft klei-
ner als 2 cm. Die Kavernenbildung ist aus unge-
klirten Griinden bei Minnern hdufiger als bei
Frauen. Pleuraergiisse und thorakale Lymphknoten-
vergréflerungen gehdéren nicht zum typischen Bild
(Abb. 7.72,7.73).

M. kansasii-Infektionen beim Immunkompeten-
ten fithren zu unscharf begrenzten, frithzeitig ein-
schmelzenden Herde von 0,5-1cm mit parenchy-
matoser Umgebungsreaktion. Betroffen sind aus-
schliefllich die Oberlappen. Kavernen kommen in
einem hohen Prozentsatz vor (96%) und sind meist
diinnwandig. Eine endobronchiale Aussaat findet
sich in 63 % der Fille, ein Pleuraerguss in 4 %.

Bei immunkompromittierten Patienten werden
drei Befundmuster angetroffen:

e ausgeprigte bilaterale alveoldren Konsolidierun-
gen ohne bevorzugte Lokalisation,

e Noduli bis 1 cm Durchmesser bevorzugt in den
posterioren Oberlappenabschnitten, in 30 % kom-
biniert mit Konsolidierungsarealen,

e interstitielle milchglasartige Triibungen mit ubi-
quitédrer Verteilung.

Noduli kénnen bei fortgeschrittener Erkrankung
auch disseminiert auftreten. Fast immer sind beide
Lungen betroffen. Bei Infektion mit M. malmoense
konnen die Kavernen mehrere Zentimeter grof sein.
Thorakale Lymphome finden sich in 20% der Fille,
pleurale Komplikationen sind uniiblich.

'm Nichttuberkulgse Mykobakteriosen
m sind im Vergleich zur Tuberkulose sel-
ten. Die Einteilung erfolgt nach Pigmententwicklung
und Wachstumsverhalten (photochromogene Myko-
bakterien: M. kansasii, M. marinum. M. simiae, M.
asiaticum; scotochroogene Mykobakterien: M. szulgai,
M. scofulaceum, M. gordonae; non-photochromogne
Mykobakterien: M. avium-Komplex (M. avium intra-
zellulare), M. xenopi, M. terrae complex, M. malmo-
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Abb. 7.71a-d. Tuberkulose und HIV. a 34-jahriger Mann mit
HIV-Infektion (CD4-Zellen >200/pl). Infiltrat in rechtem Lun-
genunterfeld. In der HR-CT rechts im Segment 6 eine etwa
1,5 cm grofle Kaverne. Die Lage des Herdes ist fiir eine post-
primidre Lungentuberkulose atypisch (radiologische Differen-
tialdiagnose: septische Metastase einer Staphylokokken-Infek-
tion, Mykose wie z.B. Aspergillom ohne Inhaltskérper, nekro-

tischer Tumor). b-d 30-jahrige Frau mit HIV-Infektion seit
6 Jahren; Husten und blutiger Auswurf. Auf der Thoraxauf-
nahme alveoldre Konsolidierung im linken Lungenunterfeld.
In der CT dichte Infiltrate mit partieller Konsolidierung und
dickwandiger Kaverne in Segment 6. Tuberkulése Pneumonie,
die sich hinsichtlich Lokalisation und Ausbreitung wie ein
anerger progressiver Primidrkomplex verhalt
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Abb. 7.72a-d.

Nichttuberkulse Mykobakteriosen ohne
Immunkompromittierung. a, b M. xenopii-
Infektion (75-jahriger Mann mit langjah-
riger COPD und respiratorischer Global-
insuffizienz) Unscharf begrenzte 4 x4 cm
grofle knotige Verschattung im rechten
Oberlappen. Die Wand der in die apikalen
Segmente ziehenden Bronchien ist ver-
dickt. Einzelne Kavernen. Peribronchiale
Infiltrate. Zentro- und panazinires Em-
physem. ¢, d Rezidiv einer atypischen
Mykobakteriose, M. kansasii. Zirrhotischer
Parenchymumbau mit knotigen bis zu

2 cm groflen Indurationen und groben zur
Pleura ziehenden Narben. In der HR-CT
Bronchiektasen in den geschrumpften
Lungensegmenten S1 und S2; peribronchi-
ektatische Infiltrate, zur Pleura ziehende
Narbenstréinge, zentro- und panazinires
Lungenemphysem
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ense und weitere rasch wachsende Mykobakterien:
M. fortuitum, M. chelonae-Komplex und andere).

Die Inzidenz aller nichttuberkulésen Mykobak-
teriosen betrdgt 1,8 auf 100.000 Einwohner (Ew);
hdufigster Erreger ist M. avium bei HIV (1,28/
100.000 Ew), M. kansasii (0,33/100.000 Ew) und M.
chelonae-Komplex (0,19/100.000 Ew-).

Priadisponierende Faktoren sind COPD und
Bronchiektasen (M. Xenopi, M. kansasii) und Im-
muninkompetenz (MAI-Komplex, M. Kansasii, M.
chelonae).

Die Rontgenmorphologie variiert stark. Neben
kleinknotigen Herden, Mikrokavernen und lang-
samem Verlauf bei immunkompetenten Personen
werden flichige Infiltrate, grole Kavernen und rasch
progrediente Verldufe bei HIV-Patienten und Pa-
tienten mit zelluldrer Immuninkompetenz anderer
Genese beobachtet.

7.4
Viruspneumonien

Tabelle 7.6 (s. separate Anlage) gibt einen Uberblick
iiber pneumotrope Viren. Einige davon sind typische
Pneumonieerreger, andere verursachen nur aus-
nahmsweise Pneumonien (z.T. Einzelbeobachtun-
gen). Nachfolgend werden lediglich die Viren be-
handelt, die aufgrund ihrer Pneumotropie und Héu-
figkeit von klinischem und radiologischen Interesse
sind.

Abb. 7.73a, b.

Atypische Mykobakteriose bei immunkompromittiertem Pa-
tienten (MAI), 42-jahriger Mann mit HIV-Infektion, klinisch
unaufféllig. a Beidseits parakardial schlecht abgrenzbare In-
filtrate neben streifigen Verdichtungen im rechten Mittelfeld.
b In der HR-CT beidseits knotige Induration mit peribron-
chialem Infiltrat, das einzelne Mikrokavernen beinhaltet

(M. avium intrazellulare)

7.4.1
Pneumonien durch RNA-Viren

Myxoviren

Influenza-Pneumonie

m Mikrobiologische, pathologische und étiologische
Grundlagen. Die Influenza-Pneumonie tritt im Ge-
folge der generalisierten Influenza-Infektion auf
und wird zu einem hohem Anteil von dem Influenza-
virus Typ A verursacht. Obgleich es sich um einen
hiufigen Pneumonieerreger handelt, ist die Pneu-
motropie per se gering. Die Typen B und C sind
noch deutlich weniger pneumotrop. Die Influenza
betrifft in erster Linie den oberen Respirationstrakt
und verursacht Pharyngitis, Laryngotracheitis und
Bronchitis und als seltenere aber typische und
schwerwiegende Komplikation die Pneumonie. Die
Influenza ist eine epidemische Erkrankung, die
ambulant erworben wird und weltweit grassieren
kann. Die Ubertragung erfolgt durch Trépfchen-
infektion. Alle Altersgruppen sind gleichermafien
betroffen. Als Risikofaktoren gelten Rauchen, COPD,
zystische Fibrose, Diabetes mellitus und Schwanger-
schaft.

m Klinische Symptomatik. Nach den iiblichen Prodro-
malsymptomen der Influenza (Husten, Glieder-
schmerzen, Mattigkeit) kann sich insbesondere bei
Kindern und alten Personen eine akute, foudroyant
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Abb. 7.74a-g. Viruspneumonie (nicht klassifiziert, wahr-
scheinlich Influenza-Virus). Nach Verlauf und Réntgenmor-
phologie typischer Befund einer akuten Virus-Pneumonie,
vermutlich leichtere Form einer Influenza-Pneumonie (56-
jéhriger, lungengesunder Mann; subakut beginnende grip-
peartige Erkrankung mit zunehmender Ruhedyspnoe und

verlaufende Pneumonie entwickeln. Die Betroffenen
sind innerhalb von 12-36 Stunden nach Einsetzen
der initialen Symptome sehr schwer krank mit
Tachypnoe, Dyspnoe, Zyanose durch Hypoxdmie.
Die Mortalitdt ist im Kindesalter gering, bei Pa-
tienten mit Risikoprofil nennenswert (bis zu 30%).
Im Allgemeinen heilt die Pneumonie binnen 3 Wo-
chen folgenlos ab. Abszedierungen und pleurale
Komplikationen sind ungewéhnlich. Durch die lang
dauernde Schidigung des Bronchialepithels kann
es jedoch sekundir zu schweren bakteriellen Pneu-
monien (Streptokokken, Staphylokkokken, Haemo-
philus influenzae) mit hoher Letalit4t kommen.

wenig glasigen Auswurf). a Auf der Thoraxaufnahme wenig
dichte, hili-fugal betonte Infiltrate in den Mittelfeldern beid-
seits.b-d In der HR-CT bilaterale milchglasartige Verschattun-
gen der Ober- und Mittelgeschosse; die basalen Anteile sind
weitgehend ausgespart, ebenso sind in der Lungenperipherie
einzelne Lobuli nicht verschattet. e-g s. Seite 280

m Radiologische Symptomatik. Rontgenologisch mani-
festiert sich die Pneumonie mit einer segmentalen
alveoldren Verschattung oder mit mehreren 1-2 cm
groflen Herden, die zur Konfluenz neigen (Abb. 7.74,
7.75). Die Befunde konnen ein- oder doppelseitig
vorliegen.

Parainfluenza-Pneumonie

m Mikrobiologische, pathologische und étiologische
Grundlagen. Erreger ist das Myxovirus parainfluenzae
mit den Subtypen 1 bis 4. Die Pneumotropie ist ge-
ring, Pneumonien sind selten. Die Parainfluenza-
Infektion Typ 1 und 2 tritt saisonal im Herbst und
Frithwinter gehduft auf, Typ 3 im Friihjahr. Die An-
steckung erfolgt durch Tropfcheninfektion. Betroffen
sind vor allem Kinder und junge Erwachsene.
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m Klinische Symptomatik. Der Krankheitsverlauf der
Parainfluenza #hnelt dem der Influenza, ist aber
milder. Die Mortalitit ist gering. Die Bedeutung der
Parainfluenza liegt wie bei der Influenza in der
Schiddigung der Bronchialschleimhaut, die zu schwe-
ren Sekundidrpneumonien pridisponiert. Klinisch
wichtig ist die als Riesenzellpneumonie bezeichnete
Infektion mit Typ 3, die als interstitielle Pneumonie
imponieren kann. Betroffen sind ausschliefSlich Sdug-
linge, Kinder mit Leukdmie und Aids-Patienten.

m Radiologische Symptomatik. Radiologische Haupt-
befunde sind Bronchialwandverdickungen und -un-
schirfen mit peribronchialen Infiltraten von broncho-
pneumonischem Charakter. Airtrapping ist hdufig
(40%). Die Riesenzellpneumonitis zeigt ein gemischt
interstitiell-alveolédres Bild.

Abb. 7.74e-g.

e, f Auf den Exspirationsscans Dichtezunahme der infiltrier-
ten Areale und Uberbldhung der nicht betroffenen Abschnitte.
In den infiltrierten Arealen sind die Bronchiallumina teilweise
verschattet und die Wandungen der noch lufthaltigen Bronchi-
en verdickt (akute interstitielle Pneumonie mit den Zeichen
einer Bronchiolitis obliterans). g Im Verlauf einer Woche weit-
gehende Normalisierung des radiologischen Befundes und
der Lungenfunktion

RS-Viruspneumonie

m Mikrobiologische, pathologische und étiologische
Grundlagen. Die Respiratory-Syncytial(RS)-Viren
Typ A und B sind typische Pneumonieerreger und
betreffen ganz iiberwiegend Kinder im Alter bis zu
4 Jahren mit einer saisonalen Hiufung im Friih-
jahr. Typ A ist fiir die schwereren Krankeitsverldufe
verantwortlich. Infektionsweg ist die Tropfchenin-
fektion.

m Klinische Symptomatik. Die hoch kontagiose Pneu-
monie entwickelt sich deszendierend iiber eine Tra-
cheobronchitis. Sie verlduft in der Regel milde und
heilt spontan ab. Eine Hyperreagibilitit der Atem-
wege kann verbleiben. Bei schweren Verlaufsformen,
die ganz iiberwiegend Kinder mit Herz- Lungener-
krankungen und Immunkompromittierte betreffen,
kommt es zur Bronchiolitis mit Atelektasen und ob-
struktivem Emphysem.
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Abb. 7.75a-c. Schwere Pneumonie durch Influenza-Virus.
31-jahriger lungengesunder Mann ohne Risikofaktoren; aku-
ter Krankheitsbeginn mit abendlichem Fieber um 40°C und
rasch zunehmender Dyspnoe. a, b Beidseits gemischtformig
interstitell-alveoldres, hilifugales Verschattungsmuster, im Ver-
lauf von 3 Tagen deutlich progredient. Ausgedehntes alveolires
Fiillungsbild im Segment 10 des linken Unterlappens, herd-
formige Infiltrate im Segment 3 des rechten Oberlappens.

= Radiologische Symptomatik. Die Thoraxaufnahme
zeigt neben einer deutlich vermehrten Bronchial-
wandzeichnung fleckformige, peribronchial ange-
ordnete Infiltrate und neben Atelektasen auch sublo-
bulédre und lobdre Uberbldhungen.

Masern-Pneumonie

m Mikrobiologische, pathologische und &tiologische
Grundlagen. Das Morbilli-Virus ist trotz geringer
Pneumotropie ein typischer Pneumonieerreger. Die
Ubertragung erfolgt durch Tropfcheninfektion. In

¢, d HR-CT: Rechtsseitig im Lungenkernbereich ausgedehnte,
unscharf begrenzte, nicht anatomisch geordnete alveoldre und
pseudoalveolire Infiltrate, die 1-2 cm des Lungenmantels frei-
lassen. Linksseitig in den Segmenten 6,9 und 10 dichtes anato-
misch geordnetes alveoldres Infiltrat mit positivem Broncho-
pneumogramm (bakterielle Superinfektion durch Pneumo-
kokken?). Vollstindige Riickbildung der klinischen Sympto-
matik und des Réntgenbefundes erst nach 2 Monaten

Landern mit verbreitetem Impfschutz ist die Masern-
Pneumonie ausgesprochen selten, in anderen haufig
und zum Teil epidemisch. Uberwiegend betroffen
sind Kinder und Jugendliche, ein erhéhtes Risiko
haben auch immunsupprimierte Patienten.

m Klinische Symptomatik. Klinisch verlduft die Ma-
sern-Pneumonie meist milde. Bei schweren Ver-
laufsformen (Héufigkeit in Industrieldndern < 0,1 %)
kommt es nach typischen Prodromalsymptomen
(Fieber, Konjunktivitis, Lichtscheu, Myalgien, Koplik-
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Abb. 7.76 a, b. Atypische Viruspneumonie durch Masern-
Virus (mitigierte Masern). 24-jdhrige Frau, deren Tochter
vor 3 Wochen an einer Masern-Pneumonie erkrankt war.
Fieber, Glieder- und Kopfschmerzen, kein Exanthem. Die
Thoraxiibersicht (a) zeigt eine 5 cm grofle kugelige Ver-

Flecken) akut zu Dyspnoe, Himoptysen und einer
rasch einsetzenden respiratorischen Insuffizienz bis
zum ARDS mit u.U. letalem Ausgang.

Komplizierende bakterielle Superinfektionen mit
pneumotropen Erregern (Hémophilus influenzae,
Streptococcus pneumoniae) kdnnen ebenfalls lebens-
bedrohlich sein.

= Radiologische Symptomatik. Die primdre Masern-
Pneumonie geht mit peribronchialen fleckférmigen
alveoldren Infiltraten und einer zusitzlichen retiku-
laren Zeichnungsvermehrung sowie Bronchialwand-
verdickungen als Ausdruck der interstitiellen Betei-
ligung einher. Die mitigierte Form der Masern zeigt
lokalisierte infektiose Pseudotumore (glatt begrenzte
Rundherde von 1 bis 5 cm; Abb. 7.76).

Picorna-Viren (Entero-, Coxsackie-, ECHO-, Polio-,
Rhinoviren)

m Mikrobiologische, pathologische und étiologische
Grundlagen. Pneumonien hervorgerufen durch En-
teroviren sind selten. Die Pneumotropie ist gering
ausgeprigt. Die Infektion erfolgt aerogen oder fikal-
oral. Uberwiegend sind Kinder und jiingere Erwach-
senen betroffen, fast immer wird die Pneumonie am-
bulant erworben.

m Klinische Symptomatik. Die klinischen Anzeichen
entwickeln sich subakut, der Verlauf ist iiberwiegend
milde und es besteht keine Mortalitét. Typische Kom-

schattung im linken Unterlappen. In der CT (b) stellt sie
sich als scharf begrenzte homogen dichte, dabei leicht
hypodense Raumforderung mit sympathischem Begleiterguss
dar. Vollstindige Riickbildung der Verinderungen binnen
3 Wochen

plikationen bei Infektionen mit Coxsackie-Viren sind
Pleuradynie, Meningitis, Perikarditis und Orchitis.

= Radiologische Symptomatik. Die Thoraxaufnahme
zeigt unspezifische bronchopneumonische Verschat-
tungen und ist von anderen Viruspneumonien nicht
zu unterscheiden.

Hantavirus Spezies

Mikrobiologische, pathologische und dtiologische
Grundlagen. Die Pneumotropie der Viren (mehrere
Spezies), die meist endemisch in Afrika und Amerika
vorkommen, ist gering. Die Ubertragung erfolgt
durch Nager (Kot, Bisse).

m Klinische Symptomatik. Nach einem kurzen Pro-
dromalstadium von 2-3 Tagen setzt das ,,hdmorrha-
gische Fieber“ akut mit hohen Temperaturen, Kopf-
schmerzen, abdomineller Symptomatik und Petechien
ein. Bei foudroyantem Verlauf kommt es unter den
Zeichen einer Verbrauchskoagulopathie zu Blut-
druckabfall, Nierenversagen und Lungenddem. Die
Mortalitit ist hoch (ca. 50%).

m Radiologische Symptomatik. Vorherrschender Be-
fund ist ein interstitielles Lungenddem mit Septum-
linien (Kerley-Linien), das sich zunichst perihildr
manifestiert und die Lungenperipherie und -basis
freildsst. Der Ubergang in ein ARDS ist moglich.
Pleuraergiisse sind haufig.
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7.4.2
Pneumonien durch DNA-Viren

Adenovirus

m Mikrobiologische, pathologische und étiologische
Grundlagen. Zur Gruppe der Adenoviren gehoren
iiber 30 Spezies, von denen nur wenige pneumotrop
pathogen sind (Typen 1-7; Typ 1, 2, 5 fiir sporadi-
sche, Typ 3, 4, 7 fiir epidemische Infektionen und
3 und 7 fiir ernsthafte Erkrankungen). Die Pneu-
motropie ist generell gering. Die Infektion erfolgt
aerogen (Tropfcheninfektion) oder durch Aspiration.
Uberwiegend sind Kinder bis zum 10. Lebensjahr
betroffen.

m Klinische Symptomatik. Die Erkrankung setzt akut
mit Husten, Fieber, Pharyngitis und Thoraxschmerz
ein. Der Verlauf der Infektion ist meist mild ohne
ausgeprigte pulmonale Symptomatik. Schwere Ver-
laufsformen mit purulentem Husten und Entwick-
lung eines ARDS gehen mit ausgedehnten Nekrosen
des bronchialen und respiratorischen Epithels einher.

= Radiologische Symptomatik. Die Thoraxaufnahme
zeigt bilaterale, nichtsegmentale alveoldre Verschat-
tungen dhnlich den Bronchopneumonien, gelegent-
lich Uberblahungen und Atelektasen. Hildre Lymph-
knotenschwellungen und Pleuraergiisse sind haufig
(Abb. 7.77).

Herpes-Virus-Pneumonie
m Mikrobiologische, pathologische und atiologische
Grundlagen. Herpes-Viren, von denen iiber 70 Sub-

Abb. 7.77. Adenovirus-Pneumonie. Bilaterale milchglasartige
hilifugale Eintriibung in den Obermittelfeldern. Verdickte
und unscharf begrenzte Bronchialwinde. Vergréflerte Lymph-
knoten paratracheal und hildr

typen bekannt sind, sind primir nicht pneumotrop,
aber hidufig opportunistische Erreger bei immun-
kompromittierten Personen. Uber 80% der pleuro-
pulmonalen Herpesinfektionen werden durch die
Stamme Herpes simplex Typ 1 und 2, Herpes-Virus 6
und Herpes-Virus 8 hervorgerufen, letzterer ist auch
der Ausldser des Kaposi-Sarkoms.

Die Infektion erfolgt durch Aspiration von Blis-
cheninhalt, deszendierend nach tracheobronchialem
Befall und himtogen. Herpes-Pneumonien kommen
auch bei Neugeborenen durch Infektion im Geburts-
kanal vor.

m Klinische Symptomatik. Bei tracheobronchialem Be-
fall beginnt die Pneumonie subakut, bei himatogener
Ausbreitung akut. Sie weist einen raschen bis foudro-
yanten Verlauf auf. Die Mortalitdt hingt wesentlich
von der Grunderkrankung ab und ist insbesondere
bei hdmatogener Ausbreitung hoch.

m Radiologische Symptomatik. Bei tracheobronchialer
Ausbreitung finden sich bilaterale bronchopneu-
monische Infiltrate, die rasch konfluieren. Bei hima-
togener Entstehung ist das Verschattungsmuster ge-
neralisiert und interstitiell (Abb. 7.78).

Varizellen-Pneumonie

m Mikrobiologische, pathologische und étiologische
Grundlagen. Varizellen-Pneumonien sind selten. Von
der Varizelleninfektion sind ganz iiberwiegend
Kinder betroffen, die Pneumonie-Inzidenz nimmt
bei einer Varizellen-Infektion im spiteren Lebens-
alter zu. Der Erreger persistiert lebenslang in den
Spinalganglien und kann bei zellulirer Immun-
schwiche reaktivieren. Ubertragen wird der Er-
reger aerogen durch virushaltige Tropfchen, die
beim Atmen und beim Husten ausgeschieden wer-
den, auBlerdem ist eine Ubertragung durch virus-
haltigen Bldscheninhalt als Schmierinfektion mog-
lich.

m Klinische Symptomatik. Bei der Neuinfektion von
Kindern ohne Risikoprofil tritt selten eine Pneumo-
nie auf, bei immuninkompetenten Kindern deutlich
hiufiger (Inzidenz bis zu 25%). Bei einer Neuin-
fektion im Erwachsenenalter ist mit einer Pneumo-
nieinzidenz von 15-50% zu rechnen. Bei Herpes
zoster findet sich eine Lungenbeteiligung in weniger
als 5%.

Der Verlauf der Pneumonie ist in der Regel mild
und geht mit Fieber, Schwiche, Kurzatmigkeit, Hus-
ten und Pleurodynie einher. Blutig tingierter Aus-
wurf ist selten. Bei Immunkompromittierten und
Schwangeren ist ein foudroyanter Verlauf méglich.
Die Mortalitdt kann bei Immunkompromittierten bis
zu 40% betragen. Komplikationen im Rahmen einer
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Abb. 7.78. Verdacht auf Pneumonie durch Herpes-simplex-
Virus. Wenige Tage nach Ausbruch einer kutanen Zostermani-
festation bei einem 64-jahrigem Mann mit Bronchialkar-
zinom, UICC-Stadium 3b (Zustand nach Radio- und Chemo-
therapie), hohes Fieber und rasch progrediente respiratorische
Globalinsuffizienz. Thoraxiibersichtsaufnahme: rechts im Mit-
telfeld Tumorkernschattten des bekannten zentral nekrotisch
zerfallenden Bronchialkarzinoms. Neu aufgetreten gegeniiber
der Voruntersuchung milchglasartige Eintriibung im linken
Lungenunterlappen sowie fleckige konfluierende alveolire
Infiltrate von bronchopneumonischer Anordnung im rechten
Lungenoberlappen. Letaler Ausgang innerhalb weniger Tage
im toxischen Herz-Kreislauf-Versagen. Keine Virusspezifizie-
rung moglich, aber durch die kutane Manifestation wird die
vermutete Atiologie wahrscheinlich

Virdmie sind Enzephalitis, Hepatitis, Arthritis und
Glomerulonephritis, zusdtzlich das Guillain-Barré-
und das Reye-Syndrom.

= Radiologische Symptomatik. Die Thoraxaufnahme ist
gekennzeichnet durch multiple bis zu 10 mm grofle
Noduli (cave: Verwechslung mit Metastasen!). Gele-
gentlich treten auch mehrere Zentimeter messende
Herde auf. Bei schwerem Verlauf kommt es rasch zu
dichten bilateralen alveoldren Verschattungen. Hildre
Lymphknotenschwellungen sind méglich. Im Verlauf
konnen die noduldren Herde verkalken (Abb. 7.79).

Zytomegalie-Virus-Pneumonie
m Mikrobiologische, pathologische und étiologische
Grundlagen. Das Zytomegalie-Virus (CMV) ist ein
weltweit verbreiteter humanpathogener Keim (Durch-
seuchungsgrad 40-60%). Das Virus iiberdauert in
Granulozyten. Die Virustriger sind asymptomatisch.
Die Infektion kann ambulant und nosokomial
akquiriert werden. Eine Altersprédilektion besteht
nicht. Infektionswege bzw. -quellen sind der hdma-
togene, seropositive Transplantatspender, der Ge-

Abb. 7.79a, b. Pneumonie mit Varizella-Virus. a Uber allen
Lungenfeldern unscharf begrenzte feinnoduldre Herde, rechts
akzentuiert und an bronchopneumonische Infiltrate erin-
nernd. Die Diagnose Varizellen-Pneumonie konnte nur im
Kontext mit der Anamnese und der kutanen Manifestation ge-
stellt werden (24-jéhrige Frau, deren Tochter 2 Wochen zuvor
an Varizellen erkrankt war). Hoch fieberhafter Infekt mit un-
charakteristischem Auskultationsbefund. Verzdgerte kutane
Manifestation 2 Tage nach der Thoraxaufnahme). b Dissemi-
nierte kleine Kalkherde in beiden Lungen. Haufigste Ursache
eines derartigen Befundes ist eine meist in der Kindheit durch-
gemachte Varizellen-Pneumonie
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Abb. 7.80a-c.

burtskanal, Muttermilch und die Autoinfektion bei
asymptomatischen Virustrégern. Risikogruppen sind
Knochenmarkstransplantierte und andere Trans-
plantatempfinger sowie Aids-Patienten. Bei einem
Drittel aller Knochenmarkstransplantierten tritt eine
CMV-Pneumonie auf. CMV ist nach Pneumocystis
carinii die zweith4ufigste opportunistische Pneumo-
nie bei Aids. Inmunkompetente erkranken nicht.

m Klinische Symptomatik. Die Erkrankung beginnt
schleichend ein bis zwei Monaten nach der Infektion
bzw. der Immuninsuffizienz mit Allgemeinsympto-
men wie Fieber, Myalgien, Arthralgien und Schwiche
sowie mit trockenem Husten und Tachypnoe. Nach-
folgend kommt es zu Hypoxie und Zyanose. Der
Krankheitsverlauf ist subakut bis chronisch. Die
Mortalitit bei Knochenmarkstransplantierten ist
hoch (85%). Typische extrapulmonale Komplika-
tionen sind Hepatitis, Pankreatitis, Enzephalitis und
Chorioretinitis.

Interstitielle Pneumonie durch Zytomegalie-Virus. 42-jéhriger aidskranker
Mann mit schwerer Pneumonie. a Die Thoraxiibersichtsaufnahme zeigt
bronchopneumonische Verschattungen im linken Lungenunterfeld (kein
Erregernachweis), die sich unter antibiotischer Therapie zuriickbilden.

b, ¢ Nach einem Monat erneut hohes Fieber, zarte milchglasartige Eintriibun-
gen mit Auftreten von noduldren Herdchen und Kerley-Linien. Da zeitgleich
eine CMV-Retinitis nachgewiesen werden konnte, bestand an der Diagnose
CMV-Pneumonie kein Zweifel

= Radiologische Symptomatik. In der Thoraxaufnahme
und in der CT dominieren interstitielle Verschat-
tungen vom retikulonoduldren und/oder milchglas-
artigen Typ, wobei die Verdnderungen typischer-
weise bilateral und gleichférmig ausgebildet sind
(Abb.7.80). Hildre Lymphknotenschwellungen fehlen.
Pleuraergiisse sind selten.

m RNA-Virus-Pneumonien verlaufen pri-
mdr héufig als ,atypische, radiologisch
interstitielle Pneumonien. Haufig ist eine protrahierte
Riickbildung mit linger dauernder BOOP-artiger
Rontgenmorphologie zu beobachten. Gemischtfor-
mige intersititell/alveoldre Verschattungsmuster vom
bronchopneumonischem Typ sind hdufig. Atypische
Rundherdpneumonien kommen bei Masern vor.
Ambulant erworbene Pneumonien durch DNA-
Viren, Adeno- oder Varizellen zeigen meist einen
leichten Verlauf. Bei humoraler oder zelluldrer Ab-
wehrschwiche ist die Prognose ernster. Letale Ver-
laufe sind bei immunkompromittierten Personen
(Aids) mit Herpes- oder CMV-Viren keine Seltenheit.



7.5 Pneumonien durch Erreger mit Eigenschaften von Bakterien, Viren und Pilzen

287

7.5
Pneumonien durch Erreger mit Eigenschaften
von Bakterien, Viren und Pilzen

7.5.1
Mykoplasmen-Pneumonie

m Mikrobiologische, pathologische und atiologische
Grundlagen. Mykoplasmen sind Bakterien ohne Zell-
wand. Mycoplasma pneumoniae ist fiir die meisten
Infektionen verantwortlich. Andere Keime wie M.
hominis, M. fermentans und M. genitalium sind von
nachrangiger Bedeutung.

Mykoplasmen sind héufige Erreger ambulant er-
worbener Pneumonien. Etwa 10-15% der Bevolke-
rung haben eine Mykoplasmen-Infektion durchge-
macht, von denen ca. 20% symptomlos verlaufen.
Epidemische Infektionen treten vorzugsweise in den
Herbst- und frithen Wintermonaten auf. Der Er-
reger kann nach iiberstandener Erkrankung iiber
mehrere Wochen im Rachenraum persistieren und
eine Quelle fiir Reinfektionen und Kontamination
darstellen.

Die Infektion erfolgt aerogen durch Tropfchen-
infektion. Uberwiegend betroffen sind Kinder, Ju-
gendliche und junge Erwachsene (5-25 Jahre); nur
etwa 20% der Pneumonien treten nach dem 40. Le-
bensjahr auf. Ein Risikoprofil besteht nicht.

"’a

Abb. 7.81a, b. Pneumonie durch Mykoplasmen (broncho-
pneumonische Form). Im rechten Mittelfeld teils nodulére,
teils flichenhaft konfluierende iiberwiegend azinire Verschat-
tungen; betonte, unscharf begrenzte Bronchialwinde. Durch

m Klinische Symptomatik. Nach einer Inkubationszeit
von 1-3 Wochen kann die Pneumonie akut oder sub-
akut beginnen. Der akute Beginn ist gekennzeichnet
durch hohes Fieber, Kopfschmerzen, Krankheits-
gefiihl, Tachypnoe und anfallsweisen, anfinglich
nichtproduktiven hartndckigen Husten, der nach
einer Woche in produktiven Husten mit purulentem
Sputum {iibergeht. Zusitzliche Symptome sind nicht
atemabhéngiger thorakaler Schmerz, Myalgien, Ar-
thralgien und gastrointestinale Symptome. In etwa
509% beherrschen Begleitsymptome wie Rhinitis oder
Pharyngitis das klinische Bild. Eine verzogerte Riick-
bildung der Symptome ist hiufig.

Bei subakutem Beginn kommt es zu Lethargie,
uncharakteristischem Krankheitsgefiihl ohne Fieber,
Husten oder myalgiforme Beschwerden. Blutgasana-
lytisch besteht eine Hypoxie.

Der Krankheitsverlauf ist iiberwiegend benigne,
nur selten schwerer bis hin zum ARDS. Die Myko-
plasmen-Pneumonie kann mit einer Reihe von Kom-
plikationen einhergehen. Zwei bis 4 Wochen nach
Beginn der Erkrankung kénnen Myokarditis und
Perikarditis auftreten. Bei 5% der Erkrankten treten
neurologische Symptome auf, die eine betrédchtliche
Morbiditét haben kénnen und die sich nur teilweise
und verzogert zuriickbilden. Himatologische Kom-
plikationen wie intravasale Hdmagglutination, Ha-
molyse, thrombozytopenische Purpura, Venenthrom-
bosen mit nachfolgenden Lungenembolien sind

Titeranstieg konnte eine Mykoplasmen-Pneumonie gesichert
werden. Komplikationsloser, aber protrahierter Verlauf mit
quilendem Husten iiber 3 Wochen
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Ausdruck einer durch den Erreger ausgeldsten Auto-
immunreaktion. Seltener sind Arthritis oder Haut-
beteiligung (makulopapul6ses Exanthem, Erythema
nodosum, Erythema multiforme).

m Radiologische Symptomatik. Beim akuten Verlauf
zeigt sich initial hiufig eine interstitielle, feinreti-
kuldre Zeichnungsvermehrung, die im Verlauf in ein
gemischtes interstitiell-alveoldres und schlieflich in
ein vorherrschend alveoldres Bild mit segmentalen
bis lobdren Verschattungen und positivem Bron-
chopneumogramm iibergeht (Abb. 7.81). Die sub-
akute Verlaufsform zeigt persistierende interstitielle
Verdnderungen mit linearen (Kerley B-Linien) und
retikulonoduldren Verschattungen. Die Infiltrate be-
treffen meist die Unterlappen und sind hiufig bi-
lateral.

Thorakale Lymphknotenvergréflerungen sind
beim Erwachsenen selten, bei Kindern hiufiger
(30%).

7.5.2
Chlamydien-Pneumonie

Chlamydiaceae stehen in der Taxonomie zwischen
Bakterien und Viren. Es sind Erreger, die eine Zell-
wand besitzen, aber obligat intrazellulir wachsen.
Die bedeutendsten fakultativ humanpathogenen
Stimme sind C. trachomatis, C. pneumoniae und
C. psittaci.

Chlamydia trachomatis

m Mikrobiologische, pathologische und étiologische
Grundlagen. Der Erreger verursacht meist nichtpneu-
motrope Erkrankungen mit Befall der Augen (Kon-
junktivitis) oder des Genitale (Lymphogranuloma
venereum). Pneumonien treten nur im Sduglingsalter
bei Infektion der Mutter auf. Eine Ubertragung ist
moglich durch infektioses Augensekret (Schmier-
infektion, Insekten), durch sexuellen Kontakt und
perinatal.

m Klinische Symptomatik. Die Lungenaffektion mani-
festiert sich akut mit Stakkatohusten und Tachypnoe
bei hdufig simultaner Konjunktivitis.

m Radiologische Symptomatik. Rontgenologisch fin-
den sich bilateral disseminierte interstitielle und
alveoldre Infiltrate, u.U. mit Zeichen der fokalen
Uberbldhung und Atelektasen.

Chlamydia pneumoniae

m Mikrobiologische, pathologische und étiologische
Grundlagen. 50 % der Erwachsenen weisen Antikorper
auf. Die Inzidenz der Chlamydien-Pneumonie liegt

bei 5-10%. Die Ubertragung erfolgt ambulant durch
Tropfcheninfektion von Mensch zu Mensch. Ein iiber
Monate verzogerter Infektionsbeginn ist beschrie-
ben. Uberwiegend sind Schulkinder und iltere
Personen betroffen. Risikogruppen sind nicht be-
kannt.

m Klinische Symptomatik. Fithrende Symptome sind
Pharyngitis und Laryngitis, nichtproduktiver Husten
und grippeédhnliche Symptome, die iiber etwa 2 Wo-
chen anhalten. Fieber fehlt. Bei zystischer Fibrose
und é&lteren Personen mit COPD ist der Krank-
heitsverlauf ausgeprigter mit den Zeichen einer
akuten Pneumonie. Nach abgelaufener Pneumonie
kann sich ein hyperreagibles Bronchialsystem ent-
wickeln.

m Radiologische Symptomatik. Die Thoraxaufnahme
zeigt alveolére subsegmentale Verschattungen (meist
als Moninfiltrat in einem Lungenlappen) ohne be-
vorzugte Lokalisation. Ausgeprégte lobédre Konsoli-
dierungen sind selten. Lymphknotenschwellungen,
pulmonale oder pleurale Komplikationen fehlen
(Abb. 7.82).

Chlaymidia psittaci

m Mikrobiologische, pathologische und &tiologische
Grundlagen. Die Ubertragung erfolgt durch Inhala-
tion von Staub infizierter Vogel wie Papageien, Wel-
lensittichen, Enten, Truthihnen (daher der Name
»Papageienkrankheit oder ,,Ornithose®), es konnen
aber auch andere Tierspezies befallen sein. Arbeiter
in Fliigelzuchtbetrieben stellen eine Risikogruppe
dar. Eine Altersprédilektion besteht nicht.

m Klinische Symptomatik. Die Erkrankung beginnt
nach einer Inkubationszeit von 6 bis 20 Tagen.
Das Krankheitsgeschehen ist aulerordentlich va-
riabel. Es reicht von klinisch inapparenten Infek-
tionen tiber milde bis zu foudroyanten Verlaufs-
formen.

Bei der héufigeren milden Variante kénnen neben
allgemeinem Krankheitsgefiihl, trockenem Husten,
Appetitlosigkeit, Ubelkeit und Erbrechen miRiges
Fieber und pneumonische Symptome bestehen.
Typische Begleitbefunde sind Pharyngitis und Poly-
arthritis. Die Leukozyten sind normal oder nur ge-
ring erhoht. Der Splenomegalie kommt differential-
diagnostisch grofle Bedeutung zu. Ein Erythema
nodosum ist moglich.

Bei akutem Beginn ist ein rascher, sogar ein
foudroyanter Verlauf moglich. Die Patienten sind
schwer krank mit hohen Fieberkontinua und ver-
sterben an akuter respiratorischer Insuffizienz. Histo-
logisch findet sich in diesen Féllen eine disseminierte
intravasale Gerinnung.
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Abb. 7.82a-e.

Pneumonie durch Chlamydien. a- ¢ Pneumonie
durch Chlamydia pneumoniae (interstitielle Ver-
laufsform) feinnoduldre interstitielle Strukturver-
mehrung im rechten Lungenoberlappen (40-jéhrige
Frau ohne Risikofaktoren, Erkrankungsbeginn

mit Heiserkeit, Halsschmerzen, trockenem Husten
und mittelgradigem Fieber). d, e Pneumonie durch
C. psittaci: dichte alveolire Infiltrate im gering volu-
mengeminderten linken Unterlappen. 59-jéhrige
Frau mit Himoptysen und undulierendem Fieber;
da sie Wellensittiche hatte, wurde eine Ornithose
vermutet und serologisch gesichert
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m Radiologische Symptomatik. Rontgenologisch fin-
den sich gemischtférmige interstitiell-retikulono-
duldre und alveoldre Verschattungen in segmen-
taler oder auch nichtsegmentaler Verteilung bei
hilifugaler Anordnung. Die alveoldren, broncho-
pneumonischen Verschattungen konnen wandern.
Das Rontgenbild kann weniger dramatisch als das
klinische Bild sein und es kann der Klinik nach-
hinken.

7.5.3
Rickettsien-Pneumonie

m Mikrobiologische, pathologische und étiologische
Grundlagen. Unter Rickettsien werden im Wesent-
lichen vier Erreger subsumiert: Coxiella burnetii,
Rickettsia tsutsugamushi, Rickettsia rickettsii und
Rickettsia coronii.

In den USA ist R. rickettsii als Erreger des ende-
mischen Rocky-Mountain-Fiebers, in Ostasien ist
R. tsutsugamushi als Erreger eines undulierenden
Fiebers bekannt. Infektionen durch R. coronii fithren
zum Bild des Mittelmeerfiebers, einer mild verlau-
fenden Infektion ohne Pneumotropie. In Deutsch-
land sind vereinzelt sporadische und in ,,Miniepide-
mien“ auftretende Erkrankungsfille durch Coxiella
burnetii bekannt. Coxiella burnetii, ein obligat intra-
zelluldres Stébchen ist ein typischer Bewohner von
Schafen, Ziegen und Kithen. Demzufolge sind Arbei-
ter in der Landwirtschaft, die mit Tieren und Tier-
produkten (Wolle, Hiute, Hornmehl, Stroh) zu tun
haben, am hiufigsten betroffen.

Die Infektion erfolgt aerogen durch Inhalation mit
dem Erreger von infiziertem Staub. Das Q(Query)-
Fieber erklidrt sich dadurch, dass die Ursache des
unter Schlachthausarbeitern auftretenden epidemi-
schen Fiebers zunidchst nicht bekannt war. In
Australien wurde dann entdeckt, dass es sich um
eine Anthropozoonose handelt, die auch von klinisch
gesunden Tieren auf den Menschen iibertragen wer-
den kann.

m Klinische Symptomatik. Die Erkrankung beginnt
subakut nach einer Inkubationszeit von 4 Tagen bis 4
Wochen (u.a. abhéngig vom Ausmafd der Exposition)
mit uncharakteristischen Beschwerden wie starken
Kopfschmerzen, Lichtscheu, diskretem Meningismus,
Myalgien und Fieber. Ein wichtiger Laborbefund ist

eine auch bei Fieber normale Leukozytenzahl. Nach
2 bis 3 Wochen entfiebern die Patienten, die neurolo-
gische Symptomatik (siehe unten) bildet sich hiufig
erst verzdgert zuriick. Eine Persistenz der Be-
schwerden mit Schwiche und subfebrilen Tempera-
turen {iber bis zu 10 Wochen ist beschrieben.

Mogliche Komplikationen sind Hepatitis (mit
Hepatomegalie und Ikterus), Peri- Myo- und Endo-
karditis (mit Herzklappendestruktionen), Vaskulitis,
Thrombophlebitis, Uveitis, Iritis, Optikusneuritis,
Meningoenzephalitis, Arthritis, Orchitis und Kno-
chenmarkgranulome. Kutane Manifestationen ge-
horen nicht zum Bild des Q-Fiebers.

= Radiologische Symptomatik. Die Angaben zur Hiu-
figkeit einer radiologisch fassbaren pulmonalen Be-
teiligung schwanken in weiten Grenzen (5-90%).
Héufigster Befund ist eine unscharfe milchglasartige
Triibung mit netzférmiger Zeichnungsvermehrung.
Im weiteren Verlauf kénnen multiple fleckfomige,
wenig dichte alveoldre Infiltrate auftreten, die sich
erst nach mehreren Wochen, u.U. auch erst nach
einigen Monaten zuriickbilden. Bei einer Rickettsien-
Pneumonie wurden auch ungewdhnliche, nicht ein-
schmelzende, wandernde ringférmige Infiltrate be-
obachtet (Abb. 7.83). In der HR-CT fanden sich in-
nerhalb der Ringstrukturen zentroazinire Mikro-
noduli ohne Nekrose oder Narbenbildung. Thorakale
Lymphknotenvergrofierungen und Pleurareaktionen
sind nicht iiblich. Pulmonale Komplikationen, wie
apikale Kavernen oder entziindliche Pseudotumo-
ren, wurden in Einzelfillen beschrieben.

[ Die Mykoplasmen-Pneumonie ist eine
m héufige ambulant erworbene Pneu-
monie bei Personen im mittleren Lebensalter (<50
Jahre). Ein protrahierter Verlauf iiber Wochen ist
nicht ungew6hnlich. Neben interstitiellen Verschat-
tungsmustern kommen auch gemischte oder rein
bronchopneumonische Verlaufsformen vor.

Pneumonien durch Chlamydia trachomatis und
Chlamydia pneumoniae manifestieren sich klinisch
hiufig grippeédhnlich, radiologisch mit uncharakte-
ristischer Morphologie. Chlamydia-psitacci-Pneu-
monien kénnen foudroyant und infolge respiratori-
scher Insuffizienz letal verlaufen.

Die Rickettsien-Pneumie ist eine seltene Anthro-
pozoonose mit wechselnder, uncharakteristischer
Roéntgenmorphologie.
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Abb. 7.83a-d. Pneumonie durch Rickettsien (Q-Fieber).
a Nach anfinglich grippeartiger Symptomatik ohne Husten
und Auswurf, aber mit deutlicher Pleurodynie Nachweis eines
unscharf begrenzten milchglasartigen Infiltrationsbezirkes
im rechten Oberlappen. b Die Kontrollaufnahme wegen rasch
progredienter und bedrohlicher Dyspnoe zeigt eine Konsoli-
dierung des rechten Mittel- und Unterlappens im Sinne einer
massiven Pneumonie mit begleitendem Pleuraerguss. ¢, d Bei
klinisch manifester Beinvenenthrombose bestand der Ver-

dacht auf eine Lungenembolie, die durch eine Pulmonalis-An-
giographie (d) ausgeschlossen werden konnte. Als Ausdruck
einer akuten Angiitis bei Rickettsien-Pneumonie fanden sich
aber periphere Gefdflverschliisse mit Rarefizierung der sub-
pleuralen Aufzweigungen. Unter Tetrazyklintherapie rasche
Riickbildung des Fiebers, aber protrahierter klinischer Verlauf
mit iiber mehrere Monate persistierender Lungenfunktions-
stérung. Auch radiologisch benétigte die Riickbildung der In-
filtrate einige Monate
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7.6
Pneumonien durch einheimische Pilze

Tabelle 7.7 (s. separate Anlage) gibt einen Uberblick
iiber Pilze, die Pneumonien auslosen kénnen.

7.6.1
Apergillose

m Mikrobiologische, pathologische und étiologische
Grundlagen. Von den mehreren Hunderten ubiquitar
vorkommenden Arten sind Aspergillus fumigatus,
A. niger, A. flavus, A. terreus und A. glaucis human-
pathogen. Eine Lungenbeteiligung wird weitaus
am hiufigsten durch A. fumigatus hervorgerufen
(>80%). Andere Keime, z.B. A. niger, werden selten
isoliert (<10%).

Aspergillen sind fakultativ pneumotrop, beim Im-
munkompetenten aber insgesamt seltene Pneumo-
nieerreger. Eine Besiedlung des Nasen-Rachen-Raums
immunkompetenter Personen ist nicht ungewdéhn-
lich. Die Invasion bleibt jedoch aus, die inhalierten
Sporen werden von Alveolarmakrophagen phago-
zytiert oder durch die mukozilidre Clearance elimi-
niert. Unter speziellen Wirtsbedingungen (besonders
Granulozytopenie) versagt der Reinigungsmechanis-
mus. Die inhalierten Sporen fiithren zu einer bis in
das Lungengewebe deszendierenden Besiedlung des
Tracheobronchialbaums. Bei Patienten mit humora-
ler Abwehrschwiche sind die Atemwege in 10-20%
kolonisiert, bei Patienten mit Lungenfibrose oder
zystischer Fibrose in etwa 50%. Es werden drei Ver-
laufsformen unterschieden:

e die invasive Aspergillus-Pneumonie,
e das Aspergillom und
e durch Aspergillen verursachte Hypersensitivitéts-
reaktionen als
v extrinsische Form der allergischen Alveolitis,
v eosinophile pulmonale Infiltrate und
v seminivasive bronchopulmonale Aspergillose
mit mukoider Impaktion und begleitendem
Asthma bronchiale (ABPA).

Die verschiedenen Formen erkléren sich durch eine
unterschiedliche Immunitdtslage des Wirtsorganis-
mus. Bei Anderungen der Immunlage kann aus der

Tabelle 7.8. Verlaufsformen der pulmonalen Aspergillose

Verlaufsform

saprophytiren auch eine invasive Aspergillose wer-
den (Tabelle 7.8). Die pulmonalen Hypersensitivi-
tdtsreaktionen der Lunge wurden durch die sapro-
phytédre Form der bronchopulmonalen Aspergillose
ausgelost. Dabei ist in den Atemwegen zwar ein
Myzelwachstum und eine Konidiophorenbildung
nachweisbar, jedoch keine Infiltration des Lungen-
gewebes. Die ABPA ist das Resultat einer immuno-
logischen Entziindungsreaktion in den Bronchien
und umgebendem Lungenparenchym. Die Asper-
gillen wachsen in den endobronchialen Schleimim-
paktionen und in der Schleimhaut von Asthma- und
Mukoviszidosepatienten. Die vom Wirtsorganismus
produzierten immunologisch aktiven Substanzen
sind IgE-, IgG- und IgA-Antikorper. Sie gelangen
tiber die Bronchialschleimhaut in das Bronchial-
lumen. Aus dem Nebeneinander von Antigenen und
reaktiven Produkten des Wirtsorganismus resultie-
ren zwei allergische Reaktionstypen, eine IgE-ver-
mittelte Typ I-Reaktion (nach Coombs u. Gell) und
eine Komplement-vermittelte Typ III-Reaktion. Die
immunologisch-entziindlichen Vorgidnge zerstéren
die Bronchialwand und das benachbarte Lungen-
parenchym. Bei nicht oder nicht adidquat behandelter
ABPA entsteht so die zentrale (proximale) Bronchi-
ektasie mit Fibrosierung des umgebenden Lungen-
parenchyms.

Invasive Aspergillose

m Atiopathologische Grundlagen. Gefihrdet sind in
erster Linie Patienten mit akuter myeloischer Leu-
kdmie, malignem Lymphom oder nach Organtrans-
plantation im Stadium der Granulozytopenie. Die in-
vasive Aspergillus-Pneumonie tritt auch bei Immun-
kompetenten nach Infektion mit Influenza-Virus, bei
Diabetes mellitus, Leber- und Nierenversagen auf.
Zusitzliche Risikofaktoren sind ein vorbestehendes
Aspergillom und eine Kolonisation der Atemwege bei
Lungenfibrose oder zystischer Fibrose. Seltener ist sie
bei Alkoholkranken sowie Aids-Kranken.

Die invasive Aspergillus-Pneumonie kann sich in
drei Verlaufsformen manifestieren, als akute oder
subakute Bronchopneumonie, als angioinvasive Pneu-
monie und als chronisch nekrotisierende Pneumo-
nie. Die Mortalitét der invasiven Aspergillose, insbe-
sondere der akuten und der angioinvasiven Form ist
hoch (bis zu 90%).

Immunstatus

Invasive pulmonale Aspergillose

Chronisch nekrotisierende Pneumonie
Aspergillom/Kavernenbesiedlung

Exogen allergische Alveolitis (EAA)

Allergische bronchopulmonale Aspergillose (ABPA)

Immunsuppression

Keine Immunsuppression

Keine Immunsuppression

Keine Immunsuppression/Atopiker
Keine Immunsuppression/Atopiker
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Abb. 7.84a-c. Invasiv-bronchopneumonische Aspergillose. 55-
jéhriger Mann mit neutropenischem Fieber bei Leukdmie un-
ter Chemotherapie. a Die Thoraxaufnahme wurde als unauf-
fallig befundet. b, ¢ Die zwei Tage spiter angefertigte CT zeigt
ein zartes subpleurales Infiltrat im linken Oberlappen (Seg-

Bronchopneumonische Form

m Klinische Symptomatik. Vorldufer ist hdufig eine
eitrige Tracheobronchitis. Der Verlauf der Aspergil-
lusbronchopneumonie dhnelt dem einer bakteriellen
Bronchopneumonie mit subakutem oder akutem Be-
ginn. Das hohe Fieber ist antibiotikaresistent und
tritt meist kurz nach durch Chemotherapie induzier-
ten Neutropenien auf.

= Radiologische Symptomatik. Der Verschattungstyp
ist dem bakterieller Bronchopneumonien vergleich-
bar. Es finden sich meist unscharf begrenzte azinire
oder lobuldre rundherdartige Infiltrate entlang der
bronchovaskuldren Biindel (Abb.7.84). In fortge-
schrittenen Fillen kommt es zu konfluierenden un-
regelméflig begrenzten oder anatomisch definierten
segmentalen oder multisegmentalen alveoldren Ver-
schattungen. Betroffen sind meist beide Lungen-
unterfelder.

In der CT sind frithzeitig, auch bei noch unauf-
falliger Thoraxiibersichtsaufnahme, zentrilobulire,
unscharf begrenzte Herdchen mit Halo-Phdnomen

ment 2). Zusitzlich beidseitig einzelne unscharf begrenzte,
teils milchglasartige, teils herdférmig alveoldre Infiltrate. Auf-
grund der CT-Morphologie wurde die Diagnose einer Pilz-
pneumonie vermutet, unter entsprechender Therapie bildeten
sich die Infiltrate zuriick

nachweisbar, u. U. mit begleitenden perifokalen pan-
lobuldren milchglasartigen Eintriibungen. Peribron-
chiale alveoldre Verdichtungen sind Ausdruck des
transbronchialen Ausbreitungsweges.

Angioinvasive Aspergillus-Pneumonie

m Klinische Symptomatik. Die angioinvasive Pneumo-
nie ist die hdufigste Form der invasiven Aspergillose.
Sie verlduft mit Fieberkontinua und progredienter
Dyspnoe, quilendem nichtproduktivem Husten, hart-
ndckigen und heftigen pleuritischen Schmerzen.
Unter dem Bild rezidivierender Lungenembolien fin-
den sich auch letale Verldufe.

Rezidivierendes Nasenbluten und Hémoptysen
sollten bei entsprechender Ausgangskonstellation
immer an eine invasive Aspergillus-Pneumonie den-
ken lassen.

Typische Komplikationen sind der septische Be-
fall des Magen-Darm-Traktes mit lebensbedrohli-
chen Blutungen und eine Mediastinalinfiltration mit
Thrombose der intrathorakalen Venen und konseku-
tiver oberer Einflussstauung. Im terminalen Stadium
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Abb. 7.85. Angioinvasive Form der pulmonalen Aspergillose
mit Entwicklung eines Aspergilloms. 60-jédhriger Patient mit
neutropenischem Fieber nach Chemotherapie bei metasta-
sierendem Kolonkarzinom. Die CT zeigt einen zentral nekro-
tischen Herd mit unscharf begrenztem Randsaum (Halo) und
Inhaltskorper. Radiologisch handelt es sich somit um ein
Ubergangsstadium von angioinvasiver Pneumonie in ein
frithes Aspergillomsstadium

ist eine ceretorale Mitbeteiligung mdoglich. Wie bei
der bronchopneumonischen Form kann es zu Lun-
geninfarzierungen mit Gangrén, Sequestrierung mit
Kavernenbildung kommen.

= Radiologische Symptomatik. Es finden sich zwei ra-
diomorphologisch differente, aber hdufig ineinander
iibergehende Formen der angioinvasiven Pneumo-
nie: Die noduldre Form entspricht der herdformi-
gen septischen Aspergillusausbreitung, die segmen-
tal konfluierende Pneumonie der angioinvasiven
Lungeninfarzierung. Die Verschattungen reichen von
perivaskuldren, auch panlobuldren Infiltraten iiber
segmentale und multisegmentale bis hin zu lobéren
Infiltraten (Abb. 7.85, 7.86). Multilokulidre und bila-
terale Manifestationen sind héufig; Vorzugslokalisa-
tionen bestehen nicht.

Chronisch nekrotisierende Pneumonitis

m Klinische Symptomatik. Sie beginnt chronisch und
entwickelt sich iiber Monate bis Jahre. Durch Pene-
tration in andere Organe entstehen klinisch be-
drohliche (gelegentlich akute) Komplikationen wie
eine Pericarditis constrictiva, ein Pleuraerguss oder
-empyem, eine chronisch fibrosierende Mediastinitis
mit akuter Einflussstauung oder ein chronischer
Brustwandabszess.

Abb. 7.86a, b. Septische angioinvasive Aspergillus-Pneumo-
nie. Drei der Pleura breitbasig aufsitzende keilformige Infil-
trate in der rechten Lunge. In der CT (ein Herd reprisentativ
angeschnitten) stellten sich die Herde homogen hypodens
ohne Kontrastmittelaufnahme dar. Radiologische Diagnose:
Infarzierende Pneumonien. Mikrobiologisch invasive Asper-
gillose durch Aspergillus fumigatus

m Radiologische Symptomatik. Die Thoraxaufnahme
der chronisch nekrotisierenden Form ist gekennzeich-
net durch eine iiber mehrere Wochen oder Monate
persistierende Konsolidierung eines Lungenoberlap-
pens mit Kavernenentwicklung. Eine Verdickung der
Pleura und eine Infiltration von Mediastinum, Peri-
kard und Thoraxwand sind héufige Begleitbefunde.
Die Verdnderungen sind in der Regel einseitig, je-
doch ohne Pridilektionslokalisation (Abb. 7.87).
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Aspergillom

m Atiopathologische Grundlagen. Die semiinvasive
Form der Aspergillose, das Aspergillom, betrifft in
erster Linie dltere Menschen mit vorbestehender
destruierender Lungenerkrankung (Lungenfibrose,
Zustand nach Tuberkulose und humoraler Abwehr-
schwiche (Mangelernihrung, Alkoholkrankheit, Ma-
lignom). Bei zystischer Fibrose und bei angeborener
oder erworbener Immunkompromittierung kénnen
auch jiingere Patienten betroffen sein.

m Klinische Symptomatik. Die klinischen Symptome
des Aspergilloms sind geringgradig und unspezi-

Abb. 7.87a-c.

Chronisch nekrotisierende Verlaufsform einer rezidivierenden
Aspergillus-Infektion. 6 Monate nach bronchopneumonischer
Form einer Aspergillus-Pneumonie zunehmende Konsolidie-
rung subpleuraler Lungenabschnitte im linken Oberlappen
(gleicher Patient wie in Abb. 7.85). a, b Neu aufgetretene dichte
pleurastdndige Infiltration im linken Oberlappens (S2 und S$3)
mit Verdacht auf Rippendestruktion. c Computertomogra-
phisch entspricht das konsolidierte Areal einer ausgedehnten
pulmonalen Nekrose mit Lufteinschliissen und Infiltration der
Brustwand mit mykotischer Rippendestruktion

fisch, der Krankheitsverlauf ist subklinisch. Nicht
selten handelt es sich um einen Zufallsbefund bei
einer radiologischen Kontrolluntersuchung von Pa-
tienten mit chronisch obstruktiver Lungenerkran-
kung (COPD) oder ,alter Tuberkulose. Die Morta-
litdt wird nicht durch die Pilzerkrankung bestimmt,
sondern durch akute, massive Himoptysen, die bei
10 bis 20% der Aspergillomtréger als Komplikation
auftreten. Weitere mogliche Komplikationen sind
der Pneumothorax, der Ubergang in eine invasive
Form der Aspergillus-Pneumonie und eine allergi-
sche bronchopulmonale Aspergillose mit Asthma
bronchiale.
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m Radiologische Symptomatik. Typischer Rontgenbe-
fund ist ein 1-5 (10) cm grofler Rundherd mit Luft-
sichel, am hiufigsten in den Segmenten S2 und $6,
den Prédilektionorten der postprimiren Tuberku-
lose (Kavernen). Das Aspergillom ist meist mono-
lokuldr, gelegentlich multilokulidr, ein- oder doppel-
seitig (Abb. 7.88).

Hypersensitivitatsreaktionen
m Atiopathologische Grundlagen. Zu den durch Asper-
gillen verursachten Hypersensitivititsreaktionen zah-
len die exogen allergische Alveolitis, das eosinophile
pulmonale Infiltrat (akute fokale eosinophile Alveo-
litis, Loffler-Infiltrat) und die semiinvasive broncho-
pulmonale Aspergillose mit mukoider Impaktion
und begleitendem Asthma bronchiale (ABPA).
Betroffen sind jiingere Erwachsene, seltener dltere
Individuen. Risikofaktor fiir eine exogen allergische

Abb. 7.88a-c.

Aspergillom. 74-jéhriger Mann mit langjéhriger COPD, Kortikosteroidtherapie.
Aktuell zunehmende, zuletzt lebensbedrohliche Himoptysen. Alte abgeheilte
postprimire Lungentuberkulose. a,b Apikal im linken Oberlappen grobknotige
etwa 4 X 6 cm grofle Verschattung mit einer fiir das Myzetom typischen Luft-
sichel zwischen dem Myzetom und der apikal diinnwandigen Hohle. Basal be-
tontes Lungenemphysem, Ektasie und Kranialverziehung der Pulmonalarterie.
¢ HR-CT: Die diinnwandige Hohle ist mit einem lockeren Myzetomball ausge-
fiillt. Teilverkalkte posttuberkuldse Narben

Alveolitis und ein eosinophiles pulmonales Infiltrat
ist die Atopie, fiir die semiinvasive bronchopulmo-
nale Aspergillose zusitzlich das Asthma und die
Mukoviszidose.

m Klinische Symptomatik. Die exogen allergische Alveo-
litis beginnt schleichend und nimmt einen akuten bis
subakuten, rezidivierenden oder chronischen Verlauf.

Die akute fokale eosinophile Alveolitis (Loffler-
Infiltrat) beginnt akut bis subakut und neigt zu
spontaner Riickbildung, kann aber auch rezidivie-
rend verlaufen und von Asthmaanfillen begleitet
werden.

Die allergische bronchopulmonale Aspergillose
(hdufigste bronchopulmonale Mykose beim Men-
schen, tiblicherweise durch A. fumigatus hervorgeru-
fen) manifestiert sich meist durch chronisch rezidivie-
rendes Asthma, seltener durch einen akuten Asthma-
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Abb. 7.89a-c. Bronchopulmonale Aspergillose mit ,,mucoid
impaction® a Beidseits, rechts ausgeprégter als links, finger-
formige und sich verzweigende hilifugale Verschattungen.
Der Befund spricht fiir eine bronchopulmonale semiinvasive
Aspergillose mit ausgeprigter Bronchiektasie und Auffiillung
sackformiger und varikoser Bronchiektasen mit zdhem
Schleim, besiedelt mit Aspergillus flavus (?). b, ¢ Broncho-
pulmonale Aspergillose, Minor-Form (chronische COPD mit

anfall. Diese Form der Hypersensitivitdtsreaktion
geht am ehesten mit Komplikationen einher. Im
Status asthmaticus kann es zum Spannungspneumo-
thorax kommen, bei chronischem Verlauf zur einer
schweren COPD mit konsekutivem Cor pulmonale.

m Radiologische Symptomatik. Die exogen allergische
Alveolitis geht mit interstitiellen Verdnderungen in
Form milchglasartiger Triibungen und mikronodu-

. .

zunehmender, therapierefraktirer ~Atemwegserkrankung/
Asthma): Die Ubersicht zeigt lediglich diskrete streifige Ver-
dichtungen, die HR-CT teils gefiillte, teils nicht gefiillte, bis
zu 5 mm breite Bronchiektasen. Peribronchial zum Teil konflu-
ierende mikronoduldre Herde unklarer Atiologie (zusitzliche
miliariforme Tuberkulose(?); jedoch keine sdurefesten Stdb-
chen in Sputum und Magensaft

laren Verdichtungen einher, die im chronischen Sta-
dium retikulonoduldren Charakter mit honigwaben-
artigen Strukturen annehmen. Ober- und Mittelfel-
der sind bei bilateralem Befall bevorzugt betroffen.
In Spitstadien kommt es zu einer basalen Fibrose,
einer Komplikation der EAA.

Eosine Infiltrate (Loffler-Infiltrate sind gekenn-
zeichnet durch unregelméglig begrenzte fleckformige
Verdichtungen vom alveoldren Typ, die praktisch
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immer im Bereich der Lungenoberfelder lokalisiert
sind. Meist handelt es sich um einzelne oder wenige
Infiltrate ein- oder doppelseitig.

Die ABPA fiihrt zu soliden bandformigen, sich
nach peripher verjiingenden und sich ggf. verzwei-
genden Strukturen, die mit endobronchialen mukoi-
den Impaktionen korrelieren. Rundherdartige Lésio-
nen sind seltener. Die Verdnderungen weisen keine
Vorzugslokalisation auf. Sie sind meist, aber nicht
ausschlieSlich unilokuldr, einseitig (Abb. 7.89).

7.6.2
Pulmonale Aktinomykose

m Mikrobiologische, pathologische und étiologische Grund-
lagen. Actinomyces israeli ist der hiufigste fakulta-
tiv pneumotrope Erreger, gelegentlich auch A. bovis.
Die {ibrigen Spezies sind iiberwiegend tierpathogen
und nur in Einzelfillen bei Immunkompromittierten
Pneumonieerreger. Actinomyces israeli ist ein ubiqui-
tir vorkommender anaerober Keim, der normaler-

Abb. 7.90a-d. Pneumonie durch Aktinomykose bei humora-
ler Abwehrschwiche. a 71-jédhriger Alkoholkranker mit weitge-
hend schmerzloser, livide verfarbter, gefdfinjizierter Schwel-
lung der rechten ventralen Thoraxwand. b, ¢ Uncharakte-

ristische teilweise konfluierende inhomogene Infiltrate im
rechten Lungenoberlappen. Im Seitbild bis zu 7 cm breite
retrosternale Verschattung. d Granulozytares Infiltrat mit typi-
schen Drusenbildungen



7.6 Pneumonien durch einheimische Pilze

299

weise im Oropharynx, hdufig in Tonsillarkrypten
und bei unzureichender Mundhygiene vermehrt in
kariésen Zéhnen und Zahntaschen vorkommt. Im Ge-
webe aggregiert er zu schwefelgelben Drusen, ,,sulfur
granula® Die Infektion erfolgt vom Oropharynx aus
iiber eine Kolonisation der Trachealbaums oder iiber
eine Aspiration. Seltene Infektionswege sind die As-
piration kontaminierten Fremdmaterials (Hiihner-
knochen u.a.), die hdamatogene Ausbreitung im Zuge
orofazialer Eingriffe, die Keimverschleppung iiber
den hepatischen Kreislauf und die direkte transpleu-
rale oder transdiaphragmale Keiminvasion.

Eine Alterspradilektion besteht nicht. Hiufiger be-
troffen sind Personen mit unzureichender Mund-
hygiene in Kombination mit anderen Risikofaktoren
wie Alkoholabusus, Diabetes mellitus, Untererndh-
rung oder Immunkompromittierung.

Pathomorphologisch ist die Aktinomykose durch
eine Vielzahl kleiner intrapulmonaler Abszesse,
die iiber Lymphspalten miteinander in Verbindung
stehen gekennzeichnet. Die Abszesse sind von einem
granulomatdsen Randwall mit gelegentlich nach-
weisbaren Riesenzellen umgeben (vgl. Abb. 7.90).

m Klinische Symptomatik. Die Klinik ist initial gepragt
durch anhaltende meist geringgradige Temperatur-
erh6hungen und einen trockenen unproduktiven
Husten. Fortgeschrittene Erkrankungsstadien zeigen
einen vermehrten oft blutig tingierten Auswurf. Gele-
gentlich kann es zu lebensbedrohlichen Himoptysen
kommen. Diagnostisch fithrend sind hellgelbliche
punktférmige Beimengungen (Sulfurgranula).

Bei frithzeitiger Diagnose und wirksamer Antibio-
se ist eine Riickbildung méglich. Bei fehlender Diag-

Abb. 7914, b.

Tumorartige Pneumonie durch Ac-
tinomyces israeli. a Dichte Verschattung
des linken paramediastinalen Lungen-
oberlappens mit Hilusbeziehung.

b In der CT lésst sich die tumordhnliche
Infiltration des linken Oberlappens
gegeniiber dem Mediastinum, der ventra-
len Thoraxwand und den Hilusgefaf3en
nicht abgrenzen. Abbruch des Oberlap-
penbronchus. Radiologische Verdachts-
diagnose: Bronchialkarzinom des linken
Oberlappens (Stadium UICC IIIb).

Nach wiederholter Tumorzell-negativer
Bronchoskopie transthorakale Biopsie
zur Kldrung der Diagnose: im entziind-
lich destruierten Lungengewebe konnten
Aktinomycesdrusen nachgewiesen

und Actinomyces israeli angeziichtet
werden

nose ist der Verlauf chronisch progredient und die
Grenzflichen zu den Nachbarregionen werden durch-
brochen. Pleuraempyeme, Fistelbildungen in der Tho-
raxwand oder eine Mediastinitis mit bronchodso-
phagealer Fistelung sind typische Komplikationen, die
immer an eine Aktinomykose denken lassen sollten.

m Radiologische Symptomatik. Rontgenologisch im-
poniert die pulmonale Aktinomykose als alveolire,
hiufig tumorartige Verschattung von unterschied-
licher Gréf3e ohne eindeutigen anatomischen Bezug
(ADbb. 7.90, 7.91). Die gelegentlich nachweisbare Ein-
rollung der Lungengefidfle kann eine Rundatelektase
vortduschen. Die Infiltrate liegen meist im Lungen-
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mantel und hiufiger in den Unterlappen. Initial ist der
Befund meist unilokulér, bei lingerem Krankheits-
verlauf auch multilokulér. Die Infiltrate kénnen aus-
gedehnte Areale eines oder beider Lungen betreffen.
Gelegentlich finden sich neben dem Hauptbefund zu-
sdtzlich Rundherde variabler Gr6f3e und Randbegren-
zung, die mit Metastasen verwechselt werden kénnen.
Lymphknotenvergréfierungen liegen in ca. 75 % der
Fille vor. Bei Beteiligung der Thoraxwand kann es
zur Osteomyelitis der Rippen und der Brustwirbel-
korper mit ausgeprégter periostaler Reaktion und ge-
legentlich schwammartiger Auftreibung der betroffe-
nen Knochen kommen. Ein differentialdiagnostisch
wichtiges Zeichen ist die Brustwandinfiltration ohne
umgebende Fliissigkeit. Ganz generell sind extra-
thorakale Brustwandabszesse mit kutaner Fistelung
typisch fiir die fortgeschrittene Aktinomykose.

m Differentialdiagnose. Differentialdiagnostisch miis-
sen die Befunde bei einer Aktinomykose gegen
ein fortgeschrittenes Bronchialkarzinom im Stadium
T3-T4 abgegrenzt werden.

7.6.3
Candida-Pneumonie

m Mikrobiologische, pathologische und étiologische
Grundlagen. Mit 80% weitaus hiufigster Erreger der
Candida-Pneumonie ist Candida albicans, ein muko-
kutaner saprophytérer Keim. Eine Candida-Pneumo-
nie kommt beim Immunkompetenten nicht vor; bei
zelluldrer Immuninsuffizienz ist sie duflerst selten
(5%). Risikokonstellationen sind eine extensive Anti-
biotikatherapie, die Inhalation von Kortikosteroiden,
hohes Lebensalter und Diabetes mellitus. Haufigste
Quelle einer Candidasepsis beim Immunkompromit-
tierten sind infizierte Venenkatheter. Seltene Risiko-
faktoren sind Thymusaplasien und Thymustumoren,
chronische granulomatose Erkrankungen im Kindes-
alter, eine Granulozytopenie nach zytostatischer oder
langdauernder hochdosierter systemischer Steroid-
therapie, Aids und nach Organtransplantation.

Die Infektion erfolgt iiber Aspiration nach Kolo-
nisation des Osophagus bzw. der oberen Atemwege.
Bei hdmatogener Streuung sind ein Multiorganbefall
und septische Krankheitsbilder méglich. Eine In-
farktpneumonie durch infizierte Thromben wie bei
der Aspergillose oder der Mukormykose ist selten.

m Klinische Symptomatik. Die Erkrankung beginnt
meist subakut mit unspezifischen respiratorischen
Symptomen (Husten mit purulentem Auswurf), sel-
ten akut mit hohem Fieber unter einem foudroyant
septischen Bild. Oft handelt es sich bei der Candida-
Pneumonie um ein terminales Ereignis mit hoher

Mortalitit, da dieser Pneumonie meist eine schwere
Allgemeinerkrankung zugrunde liegt.

m Radiologische Symptomatik. Die Radiomorphologie
ist variabel und kann alveoldre wie interstitielle Be-
funde zeigen. Neben miliariformen Herden kommen
grobnodulére Infiltrate (bis zu 3 cm), alveoldre Kon-
solidierungen und milchglasartige interstitielle Trii-
bungen vor. Wie bei der Aspergillose kénnen einzelne
Herde einen Halo zeigen (Abb. 7.92, 7.93). Die Ver-
dnderungen sind meist bilateral und multilokulér.
Lymphknotenvergroflierungen gehdren nicht zum
Bild der Candida-Pneumonie; ein Pleuraerguss wird
in etwa einem Viertel der Fille beobachtet.

7.6.4
Pneumoncystis-carinii-Pneumonie

m Mikrobiologische, pathologische und dtiologische
Grundlagen. Pneumocystis carinii ist ein héufiger
human-saprophytidrer Keim mit hohem Durchseu-
chungsgrad (>509% bis zum 20. Lebensjahr). In vitro
konnen zwei Formen unterschieden werden, Typ 1
mit bis zu 8 intrazystischen Sporozoiten und Typ 2
mit extrazystischen Trophozoiten (Sporozoiten). Die
Pneumotropie ist bei erhaltener Immunkompetenz
sehr gering. Pneumocystis-carinii-Pneumonien (PCP)
entwickeln in erster Linie bei Patienten mit gestorter
zelluldrer Immunabwehr. Dazu zdhlen Aids-Patien-
ten, Transplantatempfanger, Patienten mit malignen
lymphoretikuldren Erkrankungen, mit angeborenen
Immundefizit-Sydromen und nach zytotoxischer
Chemo- oder hochdosierter Steroidtherapie. Pneu-
mocystis carinii ist der hdufigste Pneumonieerreger
bei HIV-Infizierten und Aids-Patienten. Aus diesen
Grunderkrankungen leitet sich auch das Altersprofil
der PCP ab.

Der Infektionsweg ist nicht genau geklirt. Bei dem
hohen Durchseuchungsgrad diirfte aber die endo-
gene Reinfektion am héufigsten sein. Diskutiert wer-
den dariiber hinaus die aerogene Ubertragung, die
Aspiration und die Schmierinfektion. Da Pneumo-
cystis carinii auch bei Haustieren vorkommt, ist fiir
Immunkompromittierte eine Ansteckung auch tiber
diese moglich.

m Klinische Symptomatik. Der PCP geht hiufig eine
wochenlange Prodromalphase mit Fieber, Krank-
heitsgefiihl, Husten und Kurzatmigkeit voraus. Die
Erkrankung beginnt dann subakut mit rasch einset-
zender Dyspnoe als hdufigstem und fithrendem Sym-
ptom. Tritt zusétzlich ein harter, nichtproduktiver
Husten hinzu, sollte bei entsprechender Disposition
immer an eine PCP gedacht werden, auch wenn
Auskultationsbefund und Thoraxiibersichtsaufnahme
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unergiebig sind (CT zur Erhédrtung der Verdachtsdia-
gnose!). Im fortgeschrittenen Krankheitsstadium
entwickelt sich ein septisches, hoch fieberhaftes Bild
mit kardiovaskuldrer Schocksymptomatik. Bakteriel-
le Begleitinfektionen sind hiufig. Die Mortalitit ist
im Kindesalter hoch, bei erwachsenen Aids-Patien-
ten ohne addquate Therapie ebenfalls (bis zu 100 %),
bei rechtzeitiger und addquater Therapie gering.

Pulmonale Komplikationen sind das Atemnot-
syndroms (ARDS), der Spontanpneumothorax (Hédu-
figkeit 5-10%), die Lungenfibrose und eine Hyper-
reagibilitit der Atemwege mit Asthma nach iiber-
standener Erkrankung. Himotpysen nach Ruptur von
Bullae oder Zysten sind ebenso wie pleurale Kompli-
kationen selten.

Abb.7.92 a-c.

Nosokomiale herdférmige Pneumonien durch Candida
albicans. Zustand nach Nierentransplantation und mehr-
fachen AbstofSungskrisen. a Im Ubersichtsbild semizirkulire,
unscharf begrenzte alveolidre Verschattung rechts subpleural.
b In der CT stellt sich das Infiltrat als relativ gut abgegrenzter
Herd dar, der von einem breiten Saum verminderter Dichte
umgeben wird (Halo-Zeichen), eine Hohlenbildung ist nicht
nachweisbar. Bei Nachweis von Candida albicans an der Spitze
des zentralen Venenkatheters wurde die Diagnose einer septi-
schen Candida-Pneumonie gestellt, nachdem radiologischer-
seits zundchst an eine Aspergillus-Pneumonie gedacht wurde.
¢ Binnen 1 Woche gute Riickbildung unter antimykotischer
Therapie: deutliche Umformung und Verkleinerung des pneu-
monischen Infiltrates und Riickgang des Halo-Phinomens

= Radiologische Symptomatik. Die Thoraxaufnahme
ist zu Beginn der Erkrankung in bis zu 40% der Fille
negativ. Frithestes Zeichen auf der Thoraxiibersichts-
aufnahme ist ein Zwerchfellhochstand als Ausdruck
der verminderten Compliance durch das interstitielle
Geschehen. Erst spiter kommt es zur milchglasar-
tigen Eintriibung (Abb. 7.94). Sowohl in der Thorax-
tibersichtsaufnahme als auch in der CT dominieren
zundchst milchglasartige Eintriilbungen oder fein-
granuldre Verdichtungen, die dann in ein retikulo-
noduldres Muster tibergehen. In Spétstadien kénnen
ausgedehnte alveoldre Konsolidierungen mit {iber-
blahten zystischen Arealen vorliegen (Abb. 7.95). Die
Verdnderungen sind nahezu seitengleich symmetrisch
ausgebildet und betreffen zunichst die Ober- und
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Abb. 7.93 a, b. Nosokomiale septische Pneumonie durch Can-
dida albicans. a Beidseits vorwiegend im Lungenmantel
unscharf begrenzte noduldre Verschattungen, umgeben von
milchglasartigen Infiltraten. b Die CT Kontrolle mehrere Tage

Mittelfelder, spéter auch die Unterfelder. Lymphkno-
tenvergroflerungen gehoren nicht zum Bild der PCP.

Nach Abheilen der Infektion verbleiben in 5-35%
der Fille diinnwandige Zysten mit einem Durchmes-
ser von 1-10 cm, die bevorzugt in den Oberlappen
liegen. Diese Lungenzysten sind bei rezidivierenden
Pneumonien differentialdiagnostisch wichtige Be-
funde.

7.6.5
Kryptokokkose

m Mikrobiologische, pathologische und &tiologische
Grundlagen. Hiufigster Erreger einer Pneumonie in
dieser Spezies ist Cyptococcus neoformans. Andere
Erreger kommen nur ausnahmsweise in Betracht.
Eine Kryptokokkus-Pneumonie ist auch bei Im-
munkompromittierten (Aids, Transplantatempfin-
ger) ausgesprochen selten. Die Infektion wird durch
Tauben iibertragen und erfolgt aerogen.

m Klinische Symptomatik. Die Pneumonie verlduft ini-
tial meist symptomlos und wird héufig nicht regis-
triert. Auch der weitere Verlauf ist blande und geht
mit subfebrilen Temperaturen, Husten und schleimi-
gem, selten blutigem Auswurf einher. Bei primir
disseminierter Form (Aids) wurde in Einzelfillen
ein fulminanter Verlauf mit ARDS beschrieben. Ohne
Therapie endet die disseminierte Kryptokokkose
Wochen oder Monate nach der initialen Pneumonie
letal. Unter addquater antimykotischer Therapie
kommt es zur Abheilung mit verkalkten Granulomen
dhnlich den Tuberkulomen.

nach antimykotischer Therapie zeigt eine deutliche Verkleine-
rung der Infiltrate und eine vollstindige Riickbildung der auf
der Voraufnahme nachweisbaren perifokalen milchglasartigen
Verschattungen

Typische Komplikationen bzw. Begleitbefunde
sind ein Befall des ZNS und parenchymatéser Organe
(Leber Niere, Pankreas), Osteolysen und akneiforme
Hautverdnderungen.

= Radiologische Symptomatik. Rontgenologisch wer-
den drei Befundkonstellationen beobachtet. Bei
immunkompetenten Patienten werden singuldre
oder multiple, disseminiert, vorzugsweise subpleural
angeordnete 0,5-5cm grofle Noduli beobachtet
(Abb. 7.95), bei Aids-Patienten konfluierende seg-
mentale und nichtsegmentale alveoldre Infiltrate, die
meist nur einen Lungenlappen betreffen, oder auch
perihilir angeordnete interstitielle noduldre oder
retikulonoduldre bis miliariforme Verschattungs-
muster. Kavernen sind im Vergleich zu anderen Pilz-
infektionen selten (10-15%). Lymphome kommen
gelegentlich vor, pleurale Reaktionen sind unge-
wohnlich.

7.6.6
Nocardia-Pneumonie

m Mikrobiologische, pathologische und étiologische
Grundlagen. Nocardia asteroides ist der haufigste
Keim dieser Gruppe in Industrielindern, gefolgt von
N. brasiliensis. Andere Erreger sind nur als Einzel-
falle beschrieben. Nokardien sind normale Boden-
keime, im Nasen-Rachen-Raum gesunder Personen
kénnen sie als Saprophyten nachgewiesen werden.
Sie sind gering pneumotrop und kommen fiir op-
portunistische Pneumonien nur selten in Betracht.
Die Infektion erfolgt aerogen. Risikogruppen sind
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Abb. 7.94a-d. Pneumonie durch Pneumoncystis carinii bei
Aids. a Die initiale Thoraxaufnahme (keine Abbildung) wurde
als unauffillig befundet. In der CT deutliche milchglasartige
und granuldre Eintriibung aller Lungenfelder, betont an den
Interlobien; verdickte Bronchialwinde; betonte inter- und in-
tralobulédre Septen links dorsal subpleural; vereinzelt kleinere
diinnwandige Zysten. b Die 2 Tage spiter angefertigte Thorax-
aufnahme zeigt eine milchglasartige, basal auch granulédr
strukturierte Dichteminderung der Lungen, vorzugsweise im
Lungenmantel der Mittel- und Unterfelder. Intubation wegen

Transplantatempfdnger, Patienten mit Leukédmien,
malignen Lymphomen, Alveolarproteinose, chro-
nisch granulomatdsen Erkrankungen und Patien-
ten, die hoch dosiert mit Kortikosteroiden und/
oder Methotrexat behandelt wurden. Aids-Kranke
gehoren dagegen nicht zum gefihrdeten Personen-
kreis.

respiratorischer Globalinsuffizienz. ¢ Die am Folgetag wegen
akuter Verschlechterung der Lungenfunktion angefertigte
Kontrollaufnahme zeigt eine zunehmende Verdichtung beider
Lungen wie bei einem ARDS. Der rechtsseitige Spannungs-
pneumothorax dokumentiert die Versteifung der nicht kol-
lapsfihigen Lunge. d Multiple Lungenzysten in beiden Ober-
lappen nach abgelaufener schwerer Pneumoncystis-carinii-
Pneumonie. Zusitzlich interstitielle milchglasartige Verdich-
tungen durch das verdickte Interstitium

m Klinische Symptomatik. Die Erkrankung beginnt
subakut bis chronisch mit Husten, purulentem Aus-
wurf, Pleuraschmerz und Nachtschweif. Der Verlauf
ist hdufig chronisch, kann aber bei Schwerkran-
ken mit eingeschrankter Abwehr auch foudroyant
sein. Haufig ist das klinische Bild durch bakte-
rielle Begleitinfektionen oder die Grundkrankheit
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Abb. 7.95a, b. Pneumonie durch Cryptococcus neoformans.
Umschriebene retikulonodulére Strukturvermehrung im rech-
ten Oberfeld bei einem 46-jihrigen Aids-Patienten. Zunéchst
Verdacht auf atypische Tuberkulose. Die transbronchiale
Biopsie ergab den iiberraschenden Befund einer Kryptokok-
ken-Pneumonie, fiir die die retikulonodulidre Morphologie
atypisch ist. Bei der akuten Kryptokokken-Pneumonie bei
HIV-negativen Patienten finden sich haufiger alveoldre, meist
multilokuldre segmentale oder nodulére Infiltrate

tiberlagert. Die Mortalitit nicht behandelter Er-
krankungen ist hoch und wird mit 45-80% ange-
geben.

Méogliche Komplikationen sind Empyeme, eine
pleurale und perikardiale Infiltration per continui-
tatem und pleurokutane Fisteln. Eine obere Ein-
flussstauung durch Thrombosierung der V. cava bei
mediastinaler Infiltration ist selten. Eine typische
extrapulmonale Komplikation ist der Befall des
ZNS.

m Radiologische Symptomatik. Rontgenmorphologi-
sches Korrelat der Nokardien-Pneumonie ist ein
flichenhaftes alveolires Infiltrat mit unterschiedlich
scharfer Begrenzung und ohne anatomischen Bezug
(Abb. 7.96). Einzelne Rundherdinfiltrate sind selte-
ner, multilokuldre und bilaterale Befunde sind mog-
lich. Dickwandige Kavernen, meist ohne Myzetom,
sind hiufig (Abb. 7.97). Ein seltener, aber eindrucks-
voller Befund der Nokardiose ist die Broncho-
lithiasis.

7.6.7
Mukormykose (Zygomykose)

m Mikrobiologische, pathologische und &tiologische
Grundlagen. In diese Gruppe fallen zahlreiche Spezies,
von denen als pneumotrope Erreger Rhicopus Spe-
zies und Mucor Spezies von Bedeutung sind. Die
Pneumotropie ist gering, opportunistische Pneumo-
nien sind demzufolge selten.

Die Infektion erfolgt aerogen durch Inhalation
oder hdmatogen bei rhinozerebralem Befall. Eine
primdre pulmonale Manifestation wird fast nur bei
Patienten mit Leukdmien oder malignen Lymphho-
men und bei Transplantatempfangern beobachtet.

m Klinische Symptomatik. Die Pneumonie beginnt
subakut mit Fieber, Thoraxschmerz und blutig tin-
giertem Sputum. Die Mortalitdt ist hoch. Sie betragt
etwa 65% bei alleiniger pulmonaler Manifestation,
95% bei disseminierter Erkrankung. Die rhinozere-
brale Mukormykose ist eine schwerwiegende Mani-
festation mit foudroyantem letalen Verlauf. Eine
seltene pulmonale Komplikation ist die Invasion in
die A. pulmonalis mit konsekutiver todlicher pulmo-
naler Massenblutung.

m Radiologische Symptomatik. Radiologisch kénnen
zwei recht typische Manifestationsformen unter-
schieden werden, zum einen keilférmige alveoldre
Konsolidierungen nach Lungeninfarkt (héufigerer
Befund), zum anderen sich rasch vergroflernde
Rundherdinfiltrate (bis 5 cm), die in der CT neben
einem Halo-Zeichen eine vogelnestartige Binnen-
struktur (,,bird’s nest“) aufgrund der Lufteinschliisse
zwischen den Hyphen im Nekrosebezirk und ein
Luftsichelzeichen am Rand der Infiltration zeigen
(Abb. 7.98). Die Befunde kénnen multipel und bila-
teral sowie kombiniert vorliegen. Thorakale Lymph-
knotenvergréflerungen sind selten.

Maogliche pulmonale Komplikationen sind Mikro-
abszesse bis zu groflen Kavernen, die Ausbildung
eines Aneurysmas der A. pulmonalis oder einer
Lungenvenenthrombose, ein Trachea- oder Bron-
chusverschluss durch Pilzrasen oder auf dem Boden
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Abb. 7.96a, b. Septische Pneumonie durch Nocardia astero-
ides bei septischer Granulomatose. Klinisch foudroyante Pneu-
monie bei einem 23-jahrigen Mann mit chronischer kindlicher
Granulomatose und wiederholten schweren Pneumonien im
Kindesalter (angeborene Phagozyteninsuffizienz, Hiob-Syn-
drom). a Bilaterale grofiflichige volumenvermehrende alveo-
lire Pneumonie. b In der CT fanden sich neben den ausge-
dehnten pulmonalen Konsolidierungen grof3fldchige milch-
glasartige Verschattungen unterschiedlich grofle rundliche
Satellitenherde. Der Patient verstarb binnen weniger Tage im
Multiorganversagen. Mikroskopisch konnte eine Nokardiose

einer durch die Pilzinfiltration verursachten Tra-
cheomalazie. Mégliche pleurale Komplikationen sind
Pleuraegiisse oder -empyeme, bronchopleurale Fis-
teln und eine obere Einflussstauung aufgrund einer
Mediastinalinfiltration.

m Die Aspergillose ist die weltweit hiu-
figste Pilzerkrankung. Mehrere Ver-
laufsformen werden unterschieden, die akute an-
gioinvasive pneumonische Form, die chronisch ne-
krotisierende Pneumonitis, das Aspergillom und die
ABPA mit Asthma. Bei immunkompromittierten Per-
sonen mit Phagozytosestorung der Makrophagen ist
die Aspergillus-Infektion stets eine lebensbedroh-
liche Erkrankung hiufig mit pneumonischer Konso-
lidierung durch Lungeninfarzierung.

Die pulmonale Aktinomykose ist eine seltene Er-
krankung mit hiufig tumorartiger Réntgenmorpho-
logie. Eine typische Fehldiagnose bei pulmonaler
Aktinomykose mit Thoraxwandinfiltration ist das
Bronchialkarzinom.

Die Candida-Pneumonie ist selten, sie betrifft
fast ausschliellich immunkompromitterte Patienten

gesichert werden. Die angeborene Phagozyteninsuffizienz mit
herabgesetzter zellulirer und humoraler Abwehr verursachte
den foudroyanten letalen Verlauf. Typische Pneumonierre-
ger bei einer derartigen Abwehrschwiche sind aufler Nokar-
dien, Staphylococcus aureus, Staphylococcus epidermidis,
die gramnegativen Bakterien E. coli, Klebsiella pneumoniae,
Serratiae, Proteus, Salmonellen und Pilze wie Aspergillus und
Candida. Bei einer Pilzinfektion versterben die Patienten auch
bei sofortiger addquater Therapie rasch, da die Abwehr gegen
Pilze in besonderem Mafle von der Phagozytoseleistung ab-
hingig ist

~

4

Abb. 7.97. Umschriebener kaverndser Lungenabszess nach
unilokuldrer Nocardia-Pneumonie
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Abb. 7.98 a-d. Mukormykose. a, b Multiple unscharf begrenz-
te Infiltrate in beiden Lungen. ¢,d HR-CT: multiple teils konso-
lidierte bis zu 3 cm grofle Verschattungen mit unscharfem

nach Chemotherapie oder Organtransplantationen.
Charakteristisches Rontgenzeichen ist analog zu an-
deren angioinvasiven Pilzpneumonien der perifokale
Halo um das Infiltrat. Die Diagnose Candida-Pneu-
monie wird zu hiufig gestellt, da die Candidakoloni-
sation des Bronchialbaumes haufig ist.

Die Pneumocystis-carinii-Pneumonie ist nach Sul-
fonamid-Prophylaxe der HIV-Patienten eine selte-
nere opportunistische Pneumonie. Typische Kom-
plikation der rezidivierenden PCP-Infektion ist der
Pneumothorax durch Perforation von Lungenzysten.
Diagnostisch richtungsweisendes Friithzeichen ist
der Zwerchfellhochstand in der Thoraxaufnahme,im
CT eine feingranuldre Strukturvermehrung. Rezi-

Rand und Halo-Zeichen, zusitzlich auch zentral aufgelockerte
Herde mit Lufteinschliissen in der Peripherie (in der englisch-
sprachigen Literatur als ,,bird’s nest“ bezeichnet)

divierende Pneumonien zeigen zentroazinire, auch
irreguldre Lungenzysten.

Die Kryptokokkose ist eine schwere, stets lebens-
bedrohliche Pilzpneumonie bei immunkompromit-
tierten Patienten mit uncharakteristischer Rontgen-
morphologie.

Die Nokardiose ist eine seltene Pneumonie des
zelluldr Immunkompromittierten mit eingeschrank-
ter Prognose.

Die Mukormykose ist eine wichtige, meist noso-
komiale Pneumonie des Immunkompromittierten
nach Transplantation mit ernster Prognose. Typi-
scher CT-morphologischer Befund ist das ,bird’s
nest sign
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7.7
Pneumonie durch auBBereuropdische
pneumotrope Pilze

Im folgenden Abschnitt sind in Amerika und Afrika
endemisch vorkommende pneumotrope Mykosen
aufgefiihrt, die vorwiegend nichtimmunkompromit-
tierte Personen betreffen. Sie sind dennoch insofern
von Bedeutung, als Reisende aus Endemiegebieten
aufgrund der Inkubationszeit von 1-6 Wochen erst
in Deutschland an einer solchen Pneumonie oder
ihren Komplikationen erkranken kénnen. Vielfach
reisen aber auch bereits Erkrankte nach Europa ein.
Bei ihnen bereiten Pilzpneumonien wegen des sub-
akuten oder chronischen Verlaufs und der Ahnlich-
keit zur Tuberkulose mitunter erhebliche differen-
tialdiagnostische Probleme.

7.71
Kokkzidiomykose

m Mikrobiologische, pathologische und étiologische
Grundlagen. Hiufigster Pneumonieerreger ist der di-
morphe Pilz Coccidioides immitis. Es handelt sich
um natiirliche in Nord- und Siidamerika endemisch
vorkommende Bodenkeime, die trotz ihrer Pneu-
motropie nur selten Pneumonieerreger sind. Die In-
fektion erfolgt durch Inhalation von Sporen, bei aku-
ter disseminierter Form auch iiber eine himatogene
Streuung. Die Inkubationszeit betragt 1-4 Wochen.

m Klinische Symptomatik. Die Infektion verlduft kli-
nisch meist stumm. In Endemiegebieten ldsst sich
auch bei Neubiirgern bereits nach einem Jahr in ca.
25% eine Serokonversion nachweisen. Die Kokkzi-
diomykose ist daher bei Reisen in die Endemiege-
biete nicht zu vernachléssigen.

Kommt es zu einer klinisch apparenten Pneumo-
nie, konnen drei Verlaufsformen unterschieden wer-
den: eine primér limitierte nichtpersistierende oder
persistierende Form mit singuldrem oder multiplen
Herden, eine chronisch progressive Form und eine
akute pneumonische, disseminierte Form.

Bei der primir limitierten, persistierenden und
nichtpersistierenden Form kommt es in 60-80% der
Infizierten zur Serokonversion ohne klinische Symp-
tome. Wenn Beschwerden auftreten, sind sie gering-
gradig und unspezifisch (Fieber und unproduktiver
Husten) und erinnern an eine banale Erkiltung.
Bei zusidtzlichen Symptomen wie Cephalgie, Tho-
raxschmerz, Arthralgien, gelegentlich auch einem
Erythema nodosum wird diese Form als ,valley
fever” bezeichnet. Die klinischen Symptome bilden
sich in beiden Fillen binnen 6 Wochen vollstindig

zurtick. Anders verhalten sich die radiologischen
Befunde.

Die chronisch progressive, nekrotisierende Er-
krankung entwickelt sich als komplizierender Ver-
lauf entweder im Anschluss an die primire persis-
tierende Pneumonie oder nach einem Intervall als
Exazerbation. Der Verlauf ist meist chronisch. Typi-
sche Symptome bei fortgeschrittener Erkrankung
sind Husten, Gewichtsverlust, Fieber, Himoptysen,
Thoraxschmerzen und Dyspnoe.

Die akute disseminierte Form der Kokkzidiomy-
kose wird in Einzelféllen vor allem bei Immunin-
kompetenten und bei diabetischer Ketoazidose be-
obachtet. Die Klinik ist gekennzeichnet durch einen
raschen und schweren Verlauf mit Himoptysen und
purulentem Auswurf.

Eine Komplikation der Kokkzidien-Pneumonie ist
die Generalisierung mit Befall weitgehend aller
Organe. Der ZNS-Befall (30-50%) ist hdufig letal.
Kutane Manifestationen betreffen hiufig die Naso-
labialfalte. Eine spezifische Osteomyelitis der Brust-
wirbelsdule findet sich in 10-50% der Fille. Die Mor-
talitdt der disseminierten pulmonalen und viszeralen
Kokkzidiomykose ist hoch, bei den anderen Verlaufs-
formen gering oder fehlend. 85% aller Todesfille
betreffen immunkompromittierte Patienten.

m Radiologische Symptomatik. Bei der primidr limi-
tierten, nichtpersistierenden Kokkzidiomykose ent-
wickeln sich in der Lunge zunichst unscharf be-
grenzte Infiltrate. Im weiteren Verlauf entsteht eine
fokale Nekrose mit granulozytirem Randwall und
nachfolgend ein singuldrer Herd oder auch multiple
scharf begrenzt Granulome. Der réntgenologische
Befund ist meist ein Zufallsbefund. Die alveoldren
Infiltrate bilden sich ebenso wie die klinischen Symp-
tome binnen einiger Wochen vollstindig zuriick.

Bei der persistierenden pulmonalen Kokkzidio-
mykose entwickelt sich aus einem relativ kleinen
alveoldren Infiltrat ein mehr oder weniger scharf
begrenzter solitirer Rundherd im Sinne eines Granu-
loms, das bei unkompliziertem Verlauf nach etwa
einem Jahr verkalken kann. Méglich sind auch mul-
tiple Herdbildungen, wobei die Kombination von
solider oder wie gesprenkelt wirkender alveoldrer
Konsolidierung in einer Region und scharf begrenz-
ten Rundherden in einer anderen Lokalisation als
typisch fiir diese Form der Kokkzidiomykose gilt.

Die chronisch progressive Kokkzidiomykose ist
gekennzeichnet durch Infiltrate mit dickwandigen
Kavernen, die meist keinen anatomischen Bezug
haben, gelegentlich aber auch eine segmentale oder
lobére Lokalisation aufweisen kénnen.

Die disseminierte pulmonale Kokkzidiomykose
geht entweder mit ausgedehnten, u. U. grof3e Teile der
Lungen betreffenden und gelegentlich einschmel-
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zenden dichten alveoldren Infiltraten oder in Einzel-
fallen - insbesondere bei extrapulmonaler Dissemi-
nation - mit miliariformen Herden einher.

Bei den unkomplizierten persistierenden Formen
sind héufiger die Unterlappen betroffen, bei der
chronisch progressiven Form eher die Oberlappen
und bei der disseminierten Form alle Lungenab-
schnitte. Eine Lymphknotenbeteiligung ist mit
10-20% zwar nicht hdufig, kann aber einziges radio-
logisches Korrelat der pulmonalen Erkrankung sein.
Mediastinale Lymphome sollen gelegentlich auf die
bevorstehende pulmonale Generalisation hinweisen.
Ein Pleuraerguss wird in 20% der Fille beobachtet.
Die chronisch progressive Form kann in grobe Fibro-
sierungen mit Schrumpfung und Ausbildung meist
dickwandiger Kavernen iibergehen, was leicht zur
Verwechslung mit einer reaktivierten Lungentuber-
kulose fithren kann.

7.7.2
Pneumonie durch Histoplasmen

m Mikrobiologische, pathologische und étiologische
Grundlagen. Hiufigster Erreger der Histoplasmose
(>90%) ist Histoplasma capsulatum, ein in Nord-
amerika endemischer Pilz in stickstoffreichen Boden
und infizierten Tieren (hohe Konzentrationen in
den Exkrementen von Tauben und Fledermiusen). In
Endemiegebieten ist der Durchseuchungsgrad der
Bevolkerung hoch (Serokonversion 70-80%).

Histoplasma capsulatum ist ein typischer Pneu-
monieerreger auch beim Immunkompetenten.

Die Infektion erfolgt in der Regel ambulant, aero-
gen und tracheobronchial deszendierend. Endo-
gene Reinfektionen sind hiufig. Eine Alterspradilek-
tion oder ein Risikoprofil bestehen nicht. Allerdings
kommt es bei Immunkompromittierten (nach Che-
mo- oder Steroidtherapie) zu schwereren Krank-
heitsverldufen.

Pathomorphologisch findet sich eine unspezifi-
sche Entziindungsreaktion (Neutrophile, Makro-
phagen), der eine lymphozytir vermittelte Immun-
reaktion folgt. Begleitet wird dies von einer Gra-
nulombildung mit Nekrotisierung und fibrotischer
Reaktion, die von einer Primdrtuberkulose nicht zu
unterscheiden ist. Hildire und mediastinale Lymph-
knotenschwellungen sind ausgeprégter als bei der
Primédrtuberkulose und hiufiger mit Epiphdnome-
nen (Mittellappenatelektase, poststenotische Pneu-
monie) vergesellschaftet.

In wenigen Fillen kommt es zur chronisch pro-
gredienten Erkrankung (chronische primére Histo-
plasmose), die sich zumeist in den Lungenober-
lappen mit ausgedehnter Fibrosierung, Nekrosen-
und Kavernenbildung sowie mediastinalen Lymph-

knotenschwellungen manifestiert. Die Erkrankung
ist der postpriméren Tuberkulose dhnlich, aber im
Verlauf nicht so destruktiv. Nekrobiotische Verkal-
kungen im Lungenparenchym oder den Lymph-
knoten treten in etwa zwei Drittel der Fille auf.
Pleuraergiisse oder -empyeme werden aufgrund der
ausgedehnten Fibrosierungen mit Verklebung der
Pleuraspalten nicht beobachtet.

m Klinische Symptomatik. Sehr haufig (95-98 %) lauft
die Infektion symptomlos ab (bei 10-20% rund-
liche Herdchen auf der Thoraxaufnahme nachweis-
bar).

Die akute (primire) Histoplasmose geht nach
einer Inkubationszeit von 1-2 Wochen mit Fieber,
Cephalgie, Husten, retrosternalem Druckgefiihl,
seltener Appetitlosigkeit und Schwindel einher.
Bei Kindern findet sich gelegentlich ein Erythema
nodosum oder multiforme. Bei erhaltener zellge-
bundener Immunkompetenz heilt die Erkrankung
meist mit Granulomen in den betroffenen Organen
rasch ab.

Bei der primér chronischen Histoplasmose wird
das klinische Bild von allgemeinem Krankheitsge-
fithl, Gewichtsverlust, thorakalem Druckgefiihl und
chronischem Husten (gelegentlich mit Expektoration
von Kaverneninhalt) bestimmt. Bei einer Mediasti-
nalbeteiligung (chronisch fibrosierende Mediasti-
nitis) kann es zur oberen Einflussstauung kommen.
Auch eine Trachea- und Osophagusbeteiligung (Kom-
pression oder Fistelbildung) sind beschrieben.

Bei der disseminierten Histoplasmose wird aus
prognostischen Griinden zwischen einer akuten, sub-
akuten und chronischen disseminierten (sekunda-
ren) Histoplasmose unterschieden.

Die akute disseminierte Histoplasmose, bei der
praktisch alle Organe befallen sind, verlduft akut bis
foudroyant und innerhalb von wenigen Wochen letal.
Meist lassen sich frithere Infektionen nachweisen.
Kritisch wird das Krankheitsbild durch eine zu-
nehmende Einschridnkung von Leber- und Nieren-
funktion, durch das vollstindige Fehlen der lympho-
zytdren Abwehr und durch Addison-Krisen. In den
betroffenen Organen lassen sich massenhaft Pilzhy-
phen nachweisen. Die korpereigene Abwehr kommt
zum Erliegen. Das klinisch-laborchemische Bild ist
gepragt durch Fieberkontinua, massive Hepato- und
Splenomegalie, Leuko- und Thrombozytopenie sowie
die Zeichen der Leber- und Niereninsuffizienz. Diese
Form der letalen akuten disseminierten Histo-
plamose ist bei immunkompetenten Erwachsenen
sehr selten. Sie wird vor allem bei Siuglingen und
Kleinkindern sowie bei immunkopromittierten Er-
wachsenen beobachtet.

Die subakute disseminierte Form betrifft Kinder
und Erwachsene. Die Klinik ist milder und verlduft
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iiber Monate. Im Vergleich zur akuten Form sind die
Anémie, Neutropenie und Thrombozytopenie und
das Fieber weniger ausgepragt. Die subakute Verlaufs-
form ist aber hdufiger durch eine Meningitis, fokale
Enzephalitis und/oder Endokarditis kompliziert.

Die chronische disseminierte Form betrifft nur
Erwachsene, meist HIV-Patienten. Der klinische Be-
fund ist hdufig gering, der Verlauf geht iiber Monate
oder Jahre, und die Diagnose wird gelegentlich zufil-
lig bei der Abkldrung oropharyngealer Abszesse oder
Fisteln gestellt. Eine Laryngitis und Osophagitis sind
relativ haufig.

m Radiologische Symptomatik. Das Histoplasmom stellt
sich als scharf begrenzter 0,3-3 cm grofier Nodulus/
Nodus mit zentraler schiefischeibenartiger, schol-
liger oder durchgehend homogener Verkalkung dar.
Meist handelt es sich um einen Solitdrherd, der ge-
legentlich von Satellitenherden begleitet ist. Selten
findet man in einer Lunge mehr als 5 Herde. Im Ge-
gensatz zur postprimédren Tuberkulose sind Histo-
plasmome meist im Unterlappen gelegen. Sie kénnen
sich auch noch Jahre nach der Erstinfektion ver-
groflern und zur Verwechslung mit einem reakti-
vierten Tuberkulom oder einem Bronchialkarzinom
Anlass geben. In den USA verursachen Histoplasmo-
me nach asymptomatischer Infektion gelegentlich
Schwierigkeiten bei der Abgrenzung zu anderen, ggf.
malignen Rundherden.

Bei der akuten priméren Histoplasmose ist das
Rontgenbild meist negativ. Pneumonische Infiltrate
stellen sich als meist unscharf begrenzte alveoldre
Verschattungen (1-5 cm im Durchmesser) dar. Bei
schwerem Verlauf kommt es zu ausgedehnten In-
filtraten in gelegentlich wechselnder Lokalisation.
Auch ein atypischer hypererger Verlauf mit miliari-
formen Fleckschatten wurde beschrieben. Die chro-
nische Histoplasmose ist gekennzeichnet durch al-
veoldre Verdichtungen, grobe Narbenziige und eine
Schrumpfungstendenz. Meist sind beide Oberlappen
betroffen. Lymphknotenvergréferungen, die héufig
noch wiahrend der Erkrankung grobschollig verkal-
ken, sind nahezu regelméfig nachweisbar.

Maogliche Komplikationen sind neben Ergussbil-
dungen, pleuralen und/oder perikardialen Verkal-
kungen die Ausbildung von Kavernen, Bronchiekta-
sen und Fisteln (pleuropulmonal, bronchoésophage-
al, pleuromediastinal, pleurodsophageal).

Die disseminierte Histoplasmose (akut, subakut
oder chronisch) zeigt interstitiell-miliariforme und
unterschiedlich grofle, auch konfluierende alveoldre
Verschattungen iiber beiden Lungen mit Betonung
der Oberfelder. Thorakale Lymphknotenvergrofie-
rungen, Oberlappenkavernen (ghnlich wie bei der
Tuberkulose) und pleurale Komplikationen wie bei
der chronischen Histoplamose sind héufig.

7.7.3
Nordamerikanische Blastomykose

m Mikrobiologische, pathologische und atiologische
Grundlagen. Blastomyces dermatitidis, ein dimorpher
Bodenpilz, der endemisch in Afrika und ganz Ame-
rika vorkommt, ist der Erreger der nordamerikani-
schen Blastomykose. Der Durchseuchungsgrad ist in
den betroffenen Gebieten hoch. Die Pneumotropie
ist gering, urogenitale und kutane Infektionen sind
hiufiger. Die Infektion erfolgt durch Inhalation von
Sporen. Ein typisches Risikoprofil besteht nicht. Wie
bei allen opportunistischen Keimen sind Patienten
mit zelluldrer Immuninsuffizienz starker gefdhrdet.

m Klinische Symptomatik. Die Primirinfektion ver-
lauft meist symptomlos, gelegentlich mit milden All-
gemeinsymptomen wie bei einer banalen Erkiltung.
Akute und foudroyante Verlaufsformen mit Fieber,
Husten, Auswurf und atemabhéngigem pleuritischem
Schmerz sind selten, konnen aber in ein ARDS iiber-
gehen. Selten ist auch eine komplizierende fibro-
sierende Mediastinitis. Generalisierte Infektionen
zeigen eine Beteiligung von Haut, Skelettsystem (am
hiufigsten Wirbelsdule) und Nieren sowie bei Mén-
nern auch der Genitalorgane.

= Radiologische Symptomatik. Rontgenologisch fin-
den sich in einem hohen Prozentsatz (80%) singu-
lire oder vereinzelte, auch konfluierende alveolire
Verschattungen in peribronchialer Lokalisation mit
positivem Luftbronchogramm, &hnlich dem Bild
einer Bronchopneumonie. Initial sind die Unter-
felder, spiter alle Lungenabschnitte betroffen. Bei
disseminierter Erkrankung ist ein miliares Bild mog-
lich. Thorakale Lymphknotenvergrofierungen fehlen
meist. Die pulmonalen Komplikationen sind denen
anderer pulmonaler Mykosen vergleichbar. Pleura-
ergiisse sind selten, Verkalkungen Raritdten.

7.7.4
Siidamerikanische Blastomykose

m Mikrobiologische, pathologische und étiologische
Grundlagen. Hauptséchlicher Erreger der siidameri-
kanischen Blastomykose ist Paracoccidoidosis bra-
siliense, ein endemischer Bodenpilz in den tropi-
schen und subtropischen Regionen Mittel- und Siid-
amerikas. Er ist ein typischer Pneumonieerreger und
opportunistischer Keim. Die Infektion erfolgt ambu-
lant durch Inhalation von Sporen, seltener deszen-
dierend von einer oropharyngealen Manifestation
ausgehend. Betroffen sind Personen mittleren Alters
ohne eindeutiges Risikoprofil. Immunkompromit-
tierte zeigen eine hohere Inzidenz und einen schwe-
reren Krankheitsverlauf.
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Tabelle 7.9. Parasitosen. (Aus Ferlintz 1974)

Pathologie/Radiologie Parasiten

Fliichtige Lungeninfiltrate

Nematoden, Dirofilariasis, Paragonimiasis

Malaria, Babesiose, massive Trichinose, Strongyloidiasis, Larva migrans visceralis (selten)

Mit Bluteosinophilie Schistosomiasis (akute Form)

Rundherde, Zysten, Abszesse Echinokkokose, Strongyloidiasis, Paragonimiasis, Dirofilariasis
Pleuraerguss Paragonimiasis, Echinokokkose, Trichinose

Lungenddem

Hiamoptysen Echinokokkose, Paragonimiasis, Strongyloidiasis, Ascaridiasis

Pulmonale Hypertonie Schistosomiasis

= Klinische Symptomatik. Die Mehrzahl der Infekte
verlduft inapparent oder mit milden respiratori-
schen Beschwerden. Bei vorbestehender Erkran-
kung des Oropharynx oder bei Risikokonstellatio-
nen kann es zur manifesten Pneumonie mit meist
chronischem Verlauf kommen. Septische Krankheits-
bilder mit foudroyantem letalem Verlauf kommen
bei immunkompromittierten Patienten vor. Wie
bei anderen Mykosen ist eine Dissemination mit
Multiorganbeteiligung moglich. Typische Kompli-
kationen sind eine skrofuldse zervikale Lymph-
adenopathie, ein ulzerdser Hautbefall, Infiltratio-
nen und Destruktionen der Nasennebenhohlen und
des Oropharynx.

m Radiologische Symptomatik. Die Befunde sind prin-
zipiell von anderen Pilzpneumonien nicht zu un-
terscheiden. Es finden sich wechselnde alveolére In-
filtrate (bis zu 3 cm) und wenig dichte, unscharf
begrenzte Rundherde mit einem Halo-Phdnomen in
der CT. Bei akuter progredienter Pneumonie sind
grofiflachige alveoldre Konsolidierungen moglich.
Ein bilateraler Lungenbefall und thorakale Lym-
phome sind hiufig, pleurale Komplikationen eher
selten.

| Auflereuropdische Pilzpneumonien
m betreffen meist nicht immunkompro-
mittierte Personen. Sie haben eine uncharakte-
ristische Rontgensymptomatik. In den USA ist die
Histoplasmose eine weit verbreitete Erkrankung
(Serokonversion 70-80%). Akute Pneumonien mit
noduldrer Fleckschattenbildung werden aber selten
beobachtet. Charakteristisch fiir die klinisch meist
inapparent abgelaufene Histoplasmen-Pneumonie
sind verkalkte Granulome, die mit tuberkulésen
Streuherden verwechselt werden kénnen.

7.8
Lungenbefall bei Parasiten

Fir die Differentialdiagnose der Parasitosen ist es
sinnvoll, zwischen Protozoen und Helminthen zu un-
terscheiden, da Pathogenese und klinischer Verlauf

unterschiedlich sind (Tabelle 7.9.,s. separate Anlage).
Ursache fiir Parasitosen sind vielfach unhygienische
Verhiltnisse. Fiir alle Parasitosen gilt, dass der
Krankheitsverlauf bei immungeschwichten Patien-
ten schwerwiegender ist.

7.8.1
Lungenbefall bei Protozoen

Amoben-Pneumonie

m Parasitologische und dtiopathologische Grundlagen.
Einziger humanpathogener Keim ist Entamoeba his-
tolytica. Er kommt in tropischen und subtropischen
Liandern ubiquitdr vor und ist fakultativ pneumo-
trop. Die pulmonale Am&biasis geht in bis zu 75%
iiber eine Zwerchfellpenetration von einem Améoben-
abszess der Leber aus. Selten werden Trophozoiten
iiber den Plexus haemorrhoidalis unter Umgehung
des Portalkreislaufes direkt in die Lunge verschleppt.

m Klinische Symptomatik. Die Amdébenruhr beginnt
als akute gastrointestinale Erkrankung mit hohem
Fieber, Gewichtsverlust und Oberbauchschmerzen.
Eine typische Komplikation ist der Leberabszess.
Rupturiert dieser transdiaphragmal, kommt es zu
einem oft atemabhéngigen in die rechte Schulter fort-
geleiteten Thoraxschmerz. Blutig tingierter Auswurf
ist ein mogliches Begleitsymptom. Die Mortalitét ist
in Entwicklungslindern hoch, in Deutschland auf
Einzelfille beschrankt.

m Radiologische Symptomatik. Friihestes Rontgenzei-
chen ist der Zwerchfellhochstand. Der Lungenabs-
zess stellt sich aufgrund der transdiaphragmalen
Fortleitung aus der Leber typischerweise im rechten
Lungenunter- oder Mittellappen als mehr oder weni-
ger scharf begrenztes Verschattungsareal dar. Rasch
kommt es zur Einschmelzung, bei Bronchusan-
schluss auch zu Spiegelbildungen (Abb. 7.99).

Malaria

m Parasitologische und dtiopathologische Grundlagen.
Zur Familie der Plasmodien gehoren diverse Erre-
ger, klinische Bilder und charakteristische Fieber-
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verldufe der von ihnen hervorgerufenen Krank-
heiten sind unterschiedlich. Die wichtigsten sind
Plasmodium falciparium (Malaria tropica), P. vivax,
P. ovale (Malaria tertiana) und P. malariae (Malaria
quartana).

m Klinische Symptomatik. Das klinische Bild ist ge-
kennzeichnet durch hohes, undulierendes Fieber,
Schiittelfrost, Kopf- und Muskelschmerzen. Bei hoch-
gradiger Parasitimie kommt es in etwa einem Drittel
der Fille zu einer Lungenbeteiligung, die innerhalb
weniger Tage zu einem Atemnotsyndrom fithren
kann. Symptome sind trockener Husten und eine
ausgeprégte respiratorische Insuffizienz. Die pulmo-
nale Manifestation darf dabei nicht als Folge einer
begleitenden Nierensinsuffizienz angesehen werden.
Sie entspricht einem toxischen Lungenddem und
muss entsprechend behandelt werden.

Abb.7.99a-c.

Lungen- und Leberabszess nach Amobenruhr. 12 cm grofie
Hohlenbildung im rechten Unterlappen bei sonst unauffalli-
gem Befund. In der Leber dorsal eine hypodense abszess-
verdichtige Raumforderung. Bei der Bronchoskopie wurde
wissrig blutiger Schleim im rechten Unterlappenbronchus
abgesaugt, Amoben konnten mikroskopisch aber nicht nach-
gewiesen werden. Die Diagnose eines Amdbenabszesses
wurde aufgrund der Vorgeschichte gestellt (44-jahriger Gast-
arbeiter, der nach seiner Riickkehr aus dem Orient mit hohem
Fieber, Pleurodynie und Himoptysen erkrankte; eine Woche
zuvor hatte er in seinem Heimatland eine fieberhafte Durch-
fallerkrankung akquiriert, die nicht addquat behandelt
worden war)

m Radiologische Symptomatik. Die Rontgensympto-
matik ist in Abhangigkeit vom Krankheitsverlauf und
komplizierenden Faktoren sehr variabel. Die Befun-
de reichen von interstitiellen und alveoldren Infil-
traten {iber ein transientes Lungenédem bis zum
Vollbild eines Atemnotsyndroms.

Toxoplasmen-Pneumonie

m Parasitologische und dtiopathologische Grundlagen.
Die Toxoplasmose ist weltweit verbreitet. In Europa
sind viele Vogelarten und Haustiere befallen. Toxo-
plasma gondii ist fakultativ pneumotrop. Die Infek-
tion erfolgt durch Ingestion von kontaminiertem
rohem Fleisch. Die Erreger gelangen in die Blutbahn
und disseminieren himatogen. Bei normaler Ab-
wehrlage manifestiert sich die Infektion als Lymph-
knotentoxoplasmose. Eine Pneumonie entsteht nur
bei Immunkompromittierten im Rahmen einer dis-
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seminierten Toxoplasmose. So entwickeln beispiels-
weise 10-30% der Aids-Patienten mit disseminierter
Toxoplasmose eine Pneumonie.

m Klinische Symptomatik. Bei Immunkompetenten ver-
lduft die Infektion in der Regel subklinisch. Bei Im-
munkompromittierten kommt es zur manifesten
Erkrankung mit disseminiertem Organbefall. Die
Toxoplasmose beginnt akut mit Bewusstseinssto-
rungen, Krampfanfillen, Atemnot und trockenem
Husten. Die Lungenbeteiligung verlduft als intersti-
tielle Pneumonie. Komplikationen der disseminier-
ten Toxoplamose sind die Meningoenzephalitis, En-
zephalomyelitis und multiple Abszessbildungen. Un-
behandelt betrégt die Mortalitdt an die 100 %.

m Radiologische Symptomatik. Die pulmonale Betei-
ligung manifestiert sich réntgenologisch primir als
interstitielle Pneumonie mit einer bilateralen, peri-
hilir beginnenden milchglasartigen Eintriibung,
die im weiteren Verlauf zunehmend in ein gemischt
interstitiell-alveoldres oder {iberwiegend alveoléres
Verschattungsmuster iibergeht. Bilaterale Hiluslym-
phome sind hdufig, Pleurareaktionen selten.

7.8.2
Lungenbefall bei Helminthen

Wurmbedingte Pneumonien und Lungeninfiltrate
manifestieren sich typischerweise als meist fliichtige
eosinophile Infiltrate (Abb. 7.100). Sie kommen bei
einigen Wurminfektionen hdufig, bei anderen mit
iiberwiegend extrapulmonalen Manifestationen nur
selten vor.

Askaridiasis

m Parasitologische und éatiopathologische Grundlagen.
Die Ubertragung von Ascaris lumbricoides erfolgt
fikal-oral durch Ingestion von mit Wurmeiern kon-
taminierten Nahrungsmitteln. Die Askaridiasis ist
bei unzureichenden hygienischen Verhiltnissen eine
hiufige Erkrankung. Auch in Deutschland ist sie auf-
grund biologischer Anbaumethoden mit Fékalien-
diingung tiber den Verzehr von rohem Gemiise und
Salat wieder vermehrt zu beobachten. Nach transhe-
patischer Passage werden die Wiirmer in die Lunge
verschleppt.

m Klinische Symptomatik. Der Krankheitsbeginn ist
symptomlos. Unspezifische Minimalbefunde sind
leichtes Fieber, trockener Husten und retroster-
nale Schmerzen. Nur bei massivem Lungenbefall
kommt es zu Dyspnoe und Hamoptysen. Eine peri-
phere Bluteosinophilie ist die Regel. In 15% der
Fille ist ein makulopapuldses Exanthem nachweis-

Abb. 7.1004a, b. Fliichtige eosinophile Infiltrate bei Ascaris
lumbricoides. a Multilokuldre ausgedehnte teils alveolire,
teils milchglasartige Verschattungen in beiden Lungen.
Bluteosinophilie von 12%; massenhaft Askariden im Stuhl.
b Nach Durchfithrung einer Therapie mit Mebendazol voll-
stdndige Riickbildung der Infiltrate und Riickgang der Eosi-
nophilie

bar. Bei addquater Therapie kommt es zur Restitutio
ad integrum.

m Radiologische Symptomatik. Typischer Befund sind
- wie bei vielen Helminthosen - fliichtige und wan-
dernde Infiltrate, die sich als einige Zentimeter
grofle, unscharfe und weniger dichte Verschattungen
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darstellen (Loffler-Infiltrate; vgl. Abb. 7.100) mit der
Tendenz zur Koaleszenz. Die Infiltrate verschwinden
meist nach 10-14 Tagen spontan, konnen aber im
Verlauf der Erkrankung wiederholt und an anderer
Stelle auftreten. Lymphknotenschwellungen, pleurale
oder pulmonale Komplikationen sind nicht iiblich.

Ankylostomiasis

m Parasitologische und é&tiopathologische Grundlagen.
Die verschiedenen pneumotropen Spezies dieser
Gruppe (Ancylostoma duodenale, Necator america-
nus) kommen héufiger in tropischen und subtropi-
schen Regionen, aber auch in den Mittelmeerldndern
vor. Die Infektion erfolgt durch transkutane Penetra-
tion der filiariformen Larven beim Barfuflaufen und
gelangen iiber die Blutbahn in die Lungenkapillaren.
Dort penetrieren sie die Alveolen und gelangen iiber
die Atemwege in den Pharynx, werden verschluckt,
erreichen im Diinndarm ihr Endstadium als Wurm
und werden mit dem Stuhl ausgeschieden. Eine Re-
infektion iiber die Darmparasiten findet nicht statt.

m Klinische Symptomatik. Bei der Parasitenpassage
durch die Lunge entsteht die Pneumonie, die mit
trockenem Husten einhergeht. Bei hoher Larven-
zahl konnen Dyspnoe, Himoptysen und thorakale
Schmerzen auftreten. Das Blutbild zeigt eine Eosi-
nophilie und mikrozytire Andmie. Ublicherweise
kommt es zur Restitutio ad integrum.

m Radiologische Symptomatik. Der Verschattungstyp
mit fliichtigen wandernden alveoldren Infiltraten
entspricht dem der Askariden.

Strongyloidiasis

m Parasitologische und &tiopathologische Grundlagen.
Die Strongyloidiasis ist seltener als die Askaridiasis
und Ankylostomiasis. Die Ubertragung von Stron-
gyloides stercoralis geschieht wie bei den Haken-
wiirmern durch Hautpenetration der Larven mit
hiamatogenem Transport in die Lungen. Im Darm
kann eine Autoinfektion stattfinden, denn die Wur-
meier wandeln sich wieder zu filiariformen Larven
um, die einen erneuten Infektionszyklus auslosen
konnen.

m Klinische Symptomatik. Abdominelle Beschwerden
mit schmerzhaften Diarrhden, Ubelkeit und Erbre-
chen stehen im Vordergrund. In schweren Fillen
treten im Zuge der pulmonalen Passage Husten und
Hémoptysen auf. Bei Inmunkompromittierten kann
es zum todlichen Verlauf kommen, da die Larven
hdmatogen in Gehirn, Leber, Lunge und Haut ge-
streut werden. Die Dissemination wird meist von
bakteriellen Superinfektionen in diesen Organen be-
gleitet.

m Radiologische Symptomatik. Die Passage der Para-
siten verursacht wie die der Hakenwurmparasiten
fliichtige pulmonale Infiltrate. Bei bakterieller Super-
infektion kommt es zu bilateralen pneumonischen
Infiltraten mit Mikroabszessen und einem Lungen-
6dem.

Toxocara-Lungeninfiltrate

m Parasitologische und &tiopathologische Grundlagen.
Die Parasiten Toxacara canis beim Hund und Toxa-
cara cati bei der Katze sind weltweit verbreitet, am
hiufigsten in subtropischen Landern. Von der Para-
sitose werden iiberwiegend Kinder durch Tierkon-
takt oder durch Ingestion von mit Wurmeiern kon-
taminierter Erde (Geophagie) befallen.

m Klinische Symptomatik. Das Krankheitsbild wird
als ,,Larva migrans visceralis“ bezeichnet und fiihrt
zu Fieber, Muskelschmerzen, Husten mit asthmoider
Bronchitis und einer ausgeprigten Hypereosino-
philie. Pneumonien sind selten.

m Radiologische Symptomatik. Der Rontgenbefund
zeigt fliichtige peribronchiale oder pneumonische
Infiltrate, die ausnahmsweise iiber Wochen oder
Monate persistieren konnen.

Filariasis

m Parasitologische und &tiopathologische Grundlagen.
Die tropische Eosinophilie (pulmonale Filariasis)
wird durch Wuchereria bancrofti, einen endemisch
in Nordafrika, Indien und Siidostasien vorkommen-
den Parasiten hervorgerufen. Die Ubertragung er-
folgt durch Miicken.

m Klinische Symptomatik. Die meisten Patienten sind
asymptomatisch. Nach einer Inkubationszeit von 8
Monaten kommt es zu Husten, zdhschleimigem Aus-
wurf und Atemnot. Das klinische Bild kann dem bei
Asthma bronchiale gleichen. Aufgrund der Labor-
befunde (ausgeprigte Leukozytose mit Eosinophi-
lie) stellt sich die Differentialdiagnose zum Churg-
Strauss-Syndrom, der Wegener-Granulomatose und
der allergischen pulmonalen Aspergillose.

= Radiologische Symptomatik. Rontgenologisch findet
sich eine interstitielle Pneumonie mit nodulir-reti-
kuldren Verschattungen vor allem in den Unter-
feldern. Auch bronchopneumonische Infiltrate mit
konfluierenden Herden wurden beschrieben.

Dirofilariasis

m Parasitologische und &tiopathologische Grundlagen.
Dirofilaria imitis ist ein humanpathogener Parasit.
Diese in Nordamerika, aber auch in Mittelmeerre-
gionen vorkommenden Nematoden werden durch
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Miickenstiche vom Hund auf den Menschen iiber-
tragen.

m Klinische Symptomatik. Eine Dirofilariasis ist sehr
selten. Die Klinik ist meist symptomlos. Ausnahms-
weise konnen Husten und Fieber bestehen.

m Radiologische Symptomatik. Lungeninfiltrate (rund-
herdartig bis zu 2 cm) sind immer ein seltener Zu-
fallsbefund.

Bilharziose (Schistosomiasis)

m Parasitologische und &tiopathologische Grundlagen.
Schistosomen kommen endemisch nur in tropischen
Gewissern vor, vor allem in Zentral- und Siidafrika
(S.hamatobium und S. mansoni) und in Siidamerika
(S. mansoni). Zwischenwirt ist die Wasserschnecke,
die die Zerkarien in das Wasser ausscheidet. Deren
Larven konnen die Haut penetrieren und auf hi-
matogenem Weg in Leber und Lunge verschleppt
werden, wo sie zu reifen Shistosomulae auswachsen.
Spéter gelangen sie in das Mesenterialvenengeflecht
(S. mansoni) bzw. in das Vesikalvenengeflecht (S. hé-
matobium) und legen in diesen Gefif3territorien Eier
ab, die durch Verschleppung in die Leber und in die
Lunge gelangen.

m Klinische Symptomatik. In der frithen Phase der
Erkrankung bestehen Fieber, Diarrhéen und Arthral-
gien. Typische Laborbefunde sind eine Eosinophilie
bei Leukozytose und spezifisches IgE. In der chroni-
schen Phase kommt es bei Lungenbefall zu Husten
und Atemnot sowie zu einer Hypoxidmie aufgrund
okklusionsbedingter Shunts im pulmonalen und
portalen Kreislauf. Darunter kann sich eine pul-
monal-arterielle Hypertonie entwickeln.

Typische Befunde sind Bilharziome (Ansamm-
lung von Eiern in der Harnblase) mit Himaturie und
blutig tingierte Diarrhden durch den Befall der Rek-
tumschleimhaut.

m Radiologische Symptomatik. Wihrend der Lungen-
passage kommt es zu Loffler-Infiltraten. Durch die
Migration der Eier im pulmonalen Gefiflbett zeigt
die Mehrzahl der Patienten mit pulmonaler Schisto-
somiasis ein retikulonoduldres Verschattungsmuster.
Daneben kommen einzelne gut abgrenzbare Granu-
lome vor. Die Okklusion von Lungengefifien fiihrt zu
multilokuldren Infarktpneumonien. Die auffilligsten
Befunde der kardiopulmonalen Schistosomiasis sind
bereits in der Frithphase der Erkrankung prominente
Oberlappengefifle infolge der Gefdflokklusionen,
die durch die Eier bedingt sind. In den chronischen
Stadien fiihrt die stindige Belastung durch die Eiab-
lage zu einer obliterierenden und nekrotisierenden
Arteriolitis mit dystelektatischen Mikroinfiltraten

und zunehmender Fibrose. Meist finden sich zu
diesem Zeitpunkt auch Zeichen der pulmonal-
arteriellen Hypertonie mit Cor pulmonale. Pulmo-
nale Bilharziome sind selten. Sie stellen sich als
solitdre Rundherde dar, die iiber linger Zeitrdume
persistieren konnen.

Echinokokkose

m Parasitologische und atiopathologische Grundlagen.
Echinococcus multilocularis (Fuchsbandwurm) und
E. granulosus (Hundebandwurm) sind weltweit ver-
breitet. Die Ubertragung erfolgt durch den Verzehr
kontaminierter Nahrungsmittel. Die Larven pene-
trieren die Duodenalwand und werden hdmatogen
iiber den Pfortaderkreislauf in die Leber verschleppt.
Bei 15-30% gelangen die Erreger in die Lungenka-
pillaren und verursachen einen Lungenbefall. Bei 5%
passieren die Larven die Lunge und kdnnen verschie-
dene Organe befallen (Herzmuskel, sonstige Musku-
latur, ZNS).

m Klinische Symptomatik. Die pulmonale Echino-
kokkose ist symptomarm, grof3e Zysten fithren zu
Verdrangungserscheinungen. Bei Brochusanschluss
kommt es zu Husten mit Atemnot. Allergische Re-
aktionen von einer Urtikaria bis zum allergischen
Schock sind mdéglich. Eine Infektion mit E. multi-
locularis weist eine hohe Mortalitit (>90%) auf,
eine chirurgische Sanierung gelingt meist nicht. Der
E.granulosus hat eine bessere Prognose (Moglichkeit
einer effektiven chirurgischen Intervention, Morta-
litdt um 7 %).

m Radiologische Symptomatik. Bei typischer Befund-
konstellation ist eine Differenzierung zwischen bei-
den Formen der pulmonalen Echinokokkose mdglich.

Bei einer Infektion mit dem E. granulosus finden
sich auf der Thoraxaufnahme einzelne oder multiple
pulmonale Rundherde von homogener Dichte und
glatter Begrenzung. Stippchenférmige Verkalkungen
sind selten. Die umgebenden Lungengefifle werden
durch die Raumforderung verlagert. In der CT und
MRT sind die Herde als einzelne (ggf. auch als ein
Konglomerat mehrerer) Zysten zu erkennen. Bei An-
schluss an das Bronchialsystem entstehen diinn- und
glattwandige Zysten, hdufig mit einem Fliissigkeits-
spiegel. Die Grofe der Zysten variiert betrachtlich
von weniger als 1 cm bis zu Riesenzysten, die den
gesamten Hemithorax ausfiillen kénnen. Ein patho-
gnomonisches Rontgenzeichen der pulmonalen
Echinokokkose ist das Seerosenzeichen (,water-lily-
sign“). Dabei wird die in der Zyste schwimmende,
von der Wand abgeloste Echinokokkusmembran
sichtbar (Abb. 7.101).

Bei einer Infektion mit dem E. multilocularis
finden sich keine grofleren Einzelzysten. Charakte-
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Abb. 7.1014a, b. Pulmonale Echinokokkose durch E. granula-
ris. Die 27-jihrige, vom Balkan kommende Frau litt seit 2 Jah-
ren unter rezidivierenden therapieresistenten Asthmaanfil-
len und unklaren Thoraxschmerzen. Im peripheren Blutbild
Eosinophilie, 18%. a Solitire, glatt begrenzte zystische Raum-
forderung mit glatter, 1-2 mm dicker Wand im Segment 6 des
rechten Unterlappens; basal abgesetzt ein elliptisch geformter
Inhaltskérper. b In der CT Nachweis von kleinen Luftbldschen
in dem Inhaltskérper. Am Boden der Zyste ein flacher Fliissig-
keitsspiegel

ristisch ist der polygonale, solide imponierende Kon-
glomerattumor, der mit einem Malignom verwech-
selt werden kann. In der CT und der MRT lésst sich
die Zusammensetzung aus meist unterschiedlich
groflen, hiufig dickwandigen Zysten erkennen. Die
Echinokokkustumoren infiltrieren nicht selten in
das Mediastinum und die Thoraxwand. Sie konnen
Trachea und grofle Gefdfie komprimieren oder des-
truieren. Bevorzugte Lokalisationen sind auch beim
E. multilocularis die Unterfelder. Hiufiger als bei
einer Infektion mit E. granularis findet sich ein bila-
teraler und multilokuldrer pulmonaler und pleuraler
Befund (Abb. 7.102).

Abb. 7.102a, b. Pulmonaler und mediastinaler pseudotumo-
roser Befall durch E. multilocularis. Die CT wurde zur Abkla-
rung unklarer pulmonaler Rundherde durchgefiihrt. Die
Schnittbilder zeigen glatt konturierte pulmonale Rundherde
ohne Pleurareaktion (a), daneben paraaortale und paraver-
tebrale, teils weichteildquivalente, teils zystische Raumfor-
derungen ohne Verkalkungen (b)
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Paragonimiasis

m Parasitologische und dtiopathologische Grundlagen.
Die fiir den Menschen pathogenen Metazerkarien
der Trematoden (Lungenegel) penetrieren nach Ver-
zehr von rohem Krabbenfleisch die Darmwand und
treten in die freie Bauchhohle iiber. Zu einem Befall
von Pleura und Lungen kommt es nach Penetration
des Zwerchfells.

m Klinische Symptomatik. Pulmonale Symptome be-
ginnen nach ungefdhr drei Monaten und &hneln
einer chronischen Bronchitis. Hinzu treten leichtes
Fieber, trockener Husten, Pleuraschmerzen und
Hémoptysen. Bei chronischer Erkrankung wird re-
zidivierend gold- bis rostbrauner Auswurf expekto-
riert, bei dem es sich um mit Blut vermischte Para-
siteneier handelt.

m Radiologische Symptomatik. Beim Lungenbefall
durch die Metazerkarien entstehen wandernde eosi-
nophile Infiltrate, die bei der blanden Klinik meist
nicht diganostiziert werden. Charakteristisch fiir den
Lungenbefall sind Rundherde und bis zu 4 cm grof3e
ringférmige Verschattungen mit diinner, unscharfer
Wand, vorwiegend in den Mittel- und Unterfeldern.
Zusitzlich konnen alveoldre Verschattungen von
bronchopneumonischem Charakter auftreten. Bei
chronischem Verlauf entwickelt sich eine grobe re-
tikulonoduldre Fibrose mit Bronchiektasen. Beim
Durchwandern des Zwerchfells kommt es in 60 % der
Fdlle zu bilateralen Pleuraergiissen, die bei chroni-
schem Verlauf persistieren konnen.

Trichinose

m Parasitologische und atiopathologische Grundlagen.
Trichinella spiralis wird durch den Genuss von infi-
ziertem rohem Schweinefleisch iibertragen. Die Tri-
chinose ist in Landern mit funktionierendem veteri-
ndrmedizinischen Kontrollsystem sehr selten, in un-
terentwickelten Landern hdufiger. Die Pneumotropie
ist gering; nur in 6% der Fille ist eine pulmonale Be-
teiligung nachweisbar.

m Klinische Symptomatik. Der Lungenbefall geht mit
trockenem Husten einher, bei massivem Befall mit
schleimigem Auswurf. Atemnot ist Ausdruck eines
Lungenddems bei Herzinsuffizienz infolge eines kar-
dialen Parasitenbefalls. Thorakale Schmerzen und
Stérungen der Atemmechanik sind bei Befall der
Zwerchfellmuskulatur moglich.

= Radiologische Symptomatik. Die Thoraxaufnahme
zeigt bei pulmonaler Manifestation fliichtige Infil-
trate wie bei der Ascaridiasis. Ein Lungenddem ist
ganz liberwiegend Folge einer Beteiligung des Herz-
muskels.

'm Protozoenbefall der Lungen ist in den
m Industrieldindern eine Raritit. Am
héufigsten ist die Echinokokkose (E. granularis,
E. multilocularis). Bei Patienten aus landwirtschaft-
lich dominierten Regionen kénnen fliichtige eosino-
phile Infiltrate der Lunge auf Helminthenbefall oder
eine Trichinose hinweisen. Pulmonale Amd&benabs-
zesse sind zu diagnostizieren durch entsprechende
Anamnese (Tropenaufenthalt) und entsprechende
gastrointestinale Symptomatik. Malaria fiihrt zum
toxischem Lungenddem, Pneumonien bei Malariapa-
tienten entstehen durch Superinfektionen.
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