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Aufbau des Tracheobronchialbaumes 

Die Bronchien der menschlichen Lunge untergliedert man in Segmentbron­
chien, subsegmentale Bronchien und die sogenannten kleinen Bronchien. 
Die Bronchioli respiratorii zweigen von einem Bronchiolus terminalis ab und 
fuhren zu den Sacculi alveolares und den Alveolen (Azinus) (Abb. 1). 

Beim histologischen Aufbau differenziert man zwischen Trachea und 
groBen Bronchien einerseits und den kleinen Bronchiolen anderseits. Flim­
mer- und Becherzellen dominieren bei den groBen Bronchien, bei den Bron­
chiolen herrschen Flimmerzellen vor. Becher- und serose Zellen nehmen bis 
zum volligen Verschwinden nach distal hin abo Weiterhin finden sich u. a. 
Basal- und Nervenzellen - auch undifferenzierte Zellen - und im Querschnitt 
auch elastische Fasern, glatte Muskelzellen, LymphgefaBe und Knorpelanteile 
(Abb. 2, Abb. 3). 

Liegt eine entzundliche Reaktion der Bronchialschleimhaut ganz allge­
mein vor, dann spricht man von Bronchitis. 

Akute Bronchitis 

Eine akute Bronchitis ist eine akute Entzundung des Tracheobronchialbau­
mes, die sich im allgemeinen nicht weiter ausbreitet und ohne bleibende 
Schaden wieder selbstandig ausheilt bzw. ausheilen kann. Infektionen sowie 
thermische und chemische Noxen spielen atiologisch eine dominante Rolle. 
Eine sog. einfache Erkaltung im Sinne einer akuten respiratorischen Erkran­
kung (ARE) ist klinisch oft ahnlich (abgesehen von der Influenzavirus-
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Tabelle 1. Virale Erreger der akuten respiratorischen Erkrankung (ARE) 

Familje 

Orlhomyxoviridae 

Paramyxoviridac 

Adcnoviridae 

oronaviridae 

Picornaviridae 

Rc viridae 

Gcnus 

Innucnza-V. 

Parainnuenza-V. 
Pneum -V. 
Morbilli-V. 

Mastadeno-V. 
Aviadcno-V. 

Corona-V. 

Rhino-V. 
Ell tcro-V. 

Rco-V. 
Rota- . 

Typen 

A,B,C 

1,2.3. 4,NDV (Mump ) 
R -v 
(Ma ern ) 
(Hundcstaupe) 

41 cr typen 

II 

115 crotypen 
ox.-V.A 24 

Cox.-V. B 6 
Echo-V. 34 
Entero-V. 4 

3 
A und B 

bedingten Virusgrippe), woraus letztlich abgeleitet werden muB, daB es eine 
spezifische Therapie der akuten Bronchitis, insbesondere eine spezielle anti­
virale Therapie bisher nicht gibt. 

Die Vielfalt der viralen Erreger einer akuten Bronchitis geht aus Tabelle 1 
hervor. Versucht man zwischen Laryngo-Tracheitis, akuter Bronchitis und 
Bronchiolitis zu unterscheiden, dann ergeben sich allerdings deutliche Un­
terschiede in der Haufigkeitsverteilung der Infektionserreger. 

Da sich in den letzten Jahren speziell Coronaviren bei ARE und insbeson­
dere auch bei Bronchitiden vermehrt nachweisen lassen, sei auf diese im all­
gemeinen noch nicht weiter bekannten Viren in Tabelle 2 speziell hingewie­
sen (+ss RNA-Viren, 7 subgenomische Fragmente). 
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Tabelle 2. Coronaviren 

Antigene Viru Wirt Respira· Enteriti- Hepa- Neurolo- Andere 
Gruppen lori (he In- sche In- lilis gi (he In- Krankheil -

fektionen (ehionen fekLionen bilder 

I Human coro- Mensch X 
naviru, 229 

I Transmissiblc Schwcin X X 
Ga Ir enlerili 
virus 

I Canine Hund X 
cor navinlS 

I Fci inc cnteric Katze X 
coronavirus 

I Feline infectious Katze X X X X Peritonitis 
peritOnitis virus 

I Rabbit Kaninchcn I Myo-
coronavirus kardilis 

II Human coro- Mensch Ix ? 
navirus OC43 

II Mouse hcpatiti Maus X X X X 
Virus 

II Sial dacryo- Ratte I Sialodakryo-
Adcnitis virus adenitis 

II Hemagglulina- Schwcin X X X 
ting enccphalo-
myelilic virus 

II Bovine Rind X 
coronavirus 

I Rabbil Kaninchcn X 
coronaviru 

II Turkey Trulhahn X X 
coronaviru 

III Infectiou I hlhner X X Infeklionen 
bron hili virus des Rcspr. 

traktes 
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Exazerbation der akuten Bronchitis und Obergang 
in eine chronische Bronchitis 

Es muB auf einen Circulus vitiosus hingewiesen werden, der sich aus einer 
entzundlich akuten Bronchitis heraus entwickeln kann: Die atiologisch do­
minanten Viren interagieren mit der SchIeimhaut, was eine Verminderung 
der ZiIienschlagfrequenz, Schadigung oder gar Verlust der Zilien des respira­
torischen Epitheis zu Folge haben kann. Bakterielle Superinfektionen konnen 
nachfolgend eintreten. In Verb in dung mit endogenen Faktoren und weiteren 
exogenen Noxen ist der Dbergang zur Chronizitat der Bronchitis leicht mog­
lich. Hierbei spielt eine Rolle, welche Pathogenitat bzw. Virulenz den einzel­
nen Bakterienspezies zukommt, zum anderen ist aber auch die Frage inter­
essant, in welcher Quantitat die Mikroorganismen in der Mund- und 
Rachenflora vorkommen (Tabelle 3 und 4). 

Tabelle 3. Mikroorganismen der normalen Mund- und Rachenflora 

RegelmaBig und meist in groBcrcr Gelegenllich und cher in geringcrer 
Menge nachwei bar Menge nachweisbar 

vcrgrunende (a -ham Iy icrcndc) und ni hI I lacm philu - pp. 
hiimoly ierende Sl repto kokken 

apathogenc Neisscricn Pncum kokken (Streptococcus pneumoniac) 

Mikrokokkcn und Pia makoagula 'e- taphylococcus au reus 
negat ive taphylokokkcn 

Laktobaktcricn l3-hamolysicrcndc Strcptokokken 

apathogcnc Koryncbaktcricn En tcrokokkcn 

Anacrobicr, Actinomy cten, En tcrobakterien 
Bacteroidcs spp .• Pcptokokkcn, Spirochacten 

Meningokokken (Neisseria meningitis ) 

Moraxclla C3larrhalis 

Pi lze (haupt 11 hli h andidaartcn, remer 
Torulopsis spp. , Gcotri hum u. a. 
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Tabelle 4. Bronchopathogenitat von Bakterien, die im Bronchialsekret bei chronischen Bron­
chialerkrankungen nachweisbar sind 

Bakterien 

Haemophilu influcnzae 
Pncumokokkcn 
Moraxella c3larrhalis 

taphylococcu. 3urcus 
Enterobakterien 

Escherichia oli 
Protcu spp. 
KJeb iella 

P cudomonas aeruginosa 

taphylocOCCl1S cpididermidis 
treptokokkcn ? 

Diphtheroidc Stabchcn-Baktcricn 

Chronische Bronchiti 

icher bronchopath gen 

\ ahr cheinli h ni ht bron h pathogen 

nieht bronehopathogen? 

Ganz sicherlich darf man davon ausgehen, daB Haemophilus influenzae und 
Pneumokokken zu den bronchopathogenen Bakterien zahlen. 

Chronische Bronchitits 

Definition 

Die chronische Bronchitis ist eine chronische Entzundung des Tracheobron­
chialbaumes mit rezidivierendem Husten und Auswurf. Eine Erkrankung 
liegt It. WHO dann vor, wenn die Erscheinungen einer Bronchitis (Husten 
und Auswurf) mindestens in einer Zeitspanne von drei Monaten in zwei auf­
einanderfolgenden Jahren auftreten. 

Pathologisch-anatomisch findet man bei einer chronischen Bronchitis ei­
ne Vcrmehrung dcr Becherzellen im bronchialen Obert1achenepithel sowie 
eine Hypertrophic bzw. Hyperplasie der peribronchialen seromukbsen 
Drusen. Dic Lichtung der Drusenazini und die Ausfuhrungsgange sind er­
weitert, die Bronchialwand ist entziindlich infiltriert. Nekrosen und Ulzera­
tionen werden beobachtet, auch die Funktion der Flimmerepithelien ist 



a A. Stelzner 

Chronische Bronchitis 

Knorpeltragende Sronchien ~~;~~§~~~II~li~~~~llili~ Schleimdriisenhyperplasie 
(Reid·lndex erhOh!) 

erwei!erter DrusenausfUhrungsgang 

verdickle Basalmembran 

Plattenepithelmetaplasie --- - ---..1:: 

entzundliches Inmtra! 

adem 

Hyperamie 

Fibrose 

massives Exsudat im --------_...,....,-------=<.-~ 

Bronchiallumen 

Epitheldesquamation 

Knorpel intakt 

Small airways 

Becherzellhyperplasie ------=:::-::--~--r~~.,,"­

verdick!e Balalmembran - ------?-=.:.;...,+.-!'-': ..... -:I 

Kyperamie 

entzimdliches Infillra! -----~~=----::-:: ---.. ""' Exsudat im Bronchiolenlumen ----- -\ 

Odem ----------;,q 
Planenepithelmetaplasie 

Fibrose 

Partielle oder totale Bronchienstenose 
infolge der wie ein Einwegventil 
wirkenden Verstopfung durch mukoses 
oder mukopurulentes Sekre1. 
Dadurch gestorle bzw inhomogene 
Ventilationsverteilung 

Abb.4. Die chronische Bronchitis 



Die Atiopathogenese der akuten und chronischen Bronchitis El 
gestort; am Ende kommt es zur Ausbildung irreversibler Plattenepithelmeta­
plasien. Hyper- und Dyskrinie sind die Folge (Storungen bei der Bildung und 
Absonderung der Drusensekrete). Zusammen mit dem entzundlichen Bron­
chialwandodem, irreversiblen Bronchialwandveranderungen und durch die 
Freisetzung bronchokonstrikter Mediatoren bedingt, steht am Ende der 
chronischen Bronchitis eine Obstruktion; deren Schweregrad bestimmt letzt­
lich die Prognose der Erkrankung (Abb. 4). 

Klinik 

Der Beginn einer chronischen Bronchitis kann durch eine akute Bronchitis 
ausgelost werden, muB aber nicht. Sie kann sich durchaus schleichend ent­
wickeln und zeigt dann zu Beginn nur wenige Symptome. Man beobachtet, 
daB nur ein geringfugiger Husten - meistens nur morgens, mit geringem 
Auswurf verbunden - jahrelang besteht. Das wird vom Betroffenen oft nicht 
zur Kenntnis genommen, weil das Allgemeinbefinden kaum beeintrachtigt 
erscheint. Nach einer akuten Infektion der oberen Luftwege, einer grippalen 
Erkrankung oder selbst nach einer schein bar harmlosen Erkaltung kann es 
sehr schnell zu einer deutlichen Verschlechterung kommen. Aber auch bei 
leichten Formen, in deren Verlauf zunachst Verschlechterungen nicht auftre­
ten, kann es allmahlich zu Obstruktionen kommen, d. h. zu Verengungen des 
Bronchialquerschnitts. Es tritt das Gefuhl des erschwerten Atmens auf, wo­
von besonders die Ausatmungsphase betroffen ist. 

Bei allen Verlaufsformen der chronischen Bronchitis kann der Auswurf in 
sehr wechselnder Menge auftreten. Reichlich Auswurf wird sowohl bei leich­
teren als auch bei schwereren Krankheitsverlaufen beobachtet. Ebenso kon­
nen Phasen, in denen das Sputum leicht abgehustet wird, mit Phasen ab­
wechseln, in denen der Auswurf sehr fest sitzt und dadurch zu schweren 
Hustenattacken fuhrt. 

Klinisch kann man verschiedene Stu fen bzw. Verlaufsformen einer chro­
nischen Bronchitis unterscheiden. Am haufigsten sind: 
• Binfache chronische Bronchitis: Sie verlauft ohne eitrige lnfekte der Bron­

chialwande. Der Husten ist zwar mit einem mehr oder weniger reichlichen 
Auswurf verbunden, jedoch bleibt dieser wahrend des gesamten Krank­
heitsverlaufs nur schleimig. 
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• Eitrige chronische Bronchitis: Hier kommt es zu bakteriellen Infektionen. 

Der Auswurf ist zumindest zeitweise eitrig. Je nach Schwere der bakteriellen 
Infektion kann es bereits zu Storungen der Atmung (Atemnot) kommen. 

• Obstruktive chronische Bronchitis: 1m Vordergrund der Beschwerden 
steht die Atemnot; Husten und Auswurf treten haufig nicht so deutlich in 
Erscheinung wie bei den ersten beiden Formen. 

Die Bezeichnungen chronisch-obstruktive Lungenerkrankung ("chronic ob­
structive lung disease", COLD), chronisch-obstruktive pulmonale Erkran­
kung ("chronic obstructive pulmonary disease", COPD) und chronische 
AtemfluBobstruktion ("chronic airflow obstruction ", CAO) sind gegenwartig 
Synonyme fur die Beschreibung einer permanenten oder gering reversiblen 
Obstruktion des exspiratorischen Atemflusses, der durch eine chronische 
Bronchitis und/oder ein Emphysem verursacht wird (Abb. 5). 

Andere Ursachen einer chronischen Atemwegsobstruktion wie z. B. eine 
Bronchiolitis und Bronchiektasen (z. B. zystische Fibrose) werden normaler­
weise als eigene Krankheitsbilder angesehen. 

Epidemiologie 

Die Schwierigkeit einer exakten Bestimmung von Inzidenz und Pravalenz ei­
ner chronischen Bronchitis ruhrt von der Natur ihrer Definition her. Da die 
chronische Bronchitis auf der Basis chronischer Symptome (wie persistieren­
dem Husten und Auswurf) definiert wird, hangen Pravalenzbetrachtungen 
von Symptombefragungen ab, was vom Patienten beeinfluBt werden kann. 

Eine weitere Rolle spielen die Art der Gewebepraparation, die Kriterien 
zur Festlegung von Normabweichungen sowie das AusmaB der Lungenbetei­
ligung, die als signifikant betrachtet werden. 

Letztlich gehort die chronische Bronchitis, insbesondere die chronisch­
obstruktive Bronchitis, zu den haufigsten bzw. kJinisch bedeutsamsten Atem­
wegserkrankungen ilberhaupt. 

In Deutschland leiden z. Zt. etwa 5 Millionen Menschen an chronisch ob­
struktiver Bronchitis, Todesfalle pro Jahr in bis zu funfstelligen Werten sind 
bekannt. Fruhberentungen, jahrlich steigende Erkrankungshaufigkeiten (urn 
38 % bei Mannern, urn 8,2 % bei Frauen) filhren zu groBem menschlichen 
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Leid - und auf der anderen Seite zu hohen finanziellen Aufwendungen. Selbst 
ein kleines Land mit sehr geringer Bronchitis-Pravalenz - wie die Schweiz­
gibt pro Jahr urn die 140 Mio. Franken fur die betroffenen Patienten aus. 

Fur die USA wird - urn eine weiteres Land zu nennen - geschatzt, daB 
etwa 10 Millionen Patienten an einer chronisch obstruktiven Bronchitis 
(und/oder einem Emphysem) leiden und daB diese Erkrankung jahrlich bis 
zu 60.000 Tote verursacht. Die chronische Atemwegsobstruktion ist die funft­
haufigste Todesursache in den Vereinigten Staaten und steht von den 
Erkrankungen, die von der Sozialversicherung in den USA als Grund fur die 
Arbeitsunfahigkeit anerkannt werden, in bezug auf die Haufigkeit gleich 
nach den koronaren Herzkrankheiten an zweiter Stelle. 80 bis 90 Prozent 
dieser Falle von chronischer Atemwegsobstruktion konnen dem chroni­
schen Zigarettenrauchen zugeschrieben werden. Das Risiko, an einem 
Emphysem oder einer chronischen Bronchitis zu sterben, wird fur starke 
Raucher (mehr als 25 Zigaretten pro Tag) 30mal groBer als fur Nichtraucher 
angegeben. 

Ati%gie 

Fur die Entstehung einer chronischen Bronchitis spielen exogene und endo­
gene Faktoren gleichermaBen eine bedeutsame Rolle. 

Bei den exogenen Noxen ist das Tabakrauchen die Hauptursache fur die 
Entstehung der chronischen Bronchitis. Diese Feststellung ist das Ergebnis 
vieler epidemiologischer Untersuchungen: je langer die Rauchexposition und 
je groBer der Zigarettenkonsum, desto haufiger und schwerer die Krankheit. 
Dies trifft fur das Inhalationsrauchen von Zigaretten, weniger fur das Pfeifen­
und Zigarrenrauchen zu. Nicht nur die Morbiditat, auch die Mortalitat der 
chronischen Bronchitis wird vom Tabak beeinfluBt. 

Es konnte aber auch gezeigt werden, daB zwar Tabakrauchen wohl die 
wichtigste, jedoch nicht einzige Ursache der chronischen Bronchitis ist. Es 
bestehen genugend Hinweise auf die Mitwirkung anderer Faktoren: 
• Die chronische Bronchitis war schon vor Aufkommen des massiven Ziga­

rettenrauchens eine wichtige Todesursache . 
• Die Mortalitat an chronischer Bronchitis ist bei gleichem Tabakkonsum 

bei ungelernten Arbeitern Smal so hoch wie bei selbstandig Tatigen (?). 
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• Die Haufigkeit der chronischen Bronchitis ist in den Stadten groBer als auf 
dem Land. 

• Die Mortalitat bei Mannern mittlerer Jahrgange ubersteigt in England jene 
in den USA bei ungefahr gleichem Zigarettenkonsum. 

Zu weiteren exogenen Faktoren zahlen - neben dem Tabakrauchen - Noxen 
der Luftverschmutzung, berufliche Expositionen und toxische Substanzen 
sowie Infektionen. 

Sowohl die Luftschadstoffe als auch die Mikroorganismen und Viren sind 
jedoch sehr differenziert zu betrachten. Dies gilt z. B. fur die so oft zitierten 
Aldehyde, Alkohole, Phenole, Laktone, Radionuklide, Zyanide, fur Arsen, 
S02' CO und andere Noxen auch heute noch. 

Zusammenfassend formulierte Meister (1988) den Stand des Wissens hier­
zu u.a. in etwa wie folgt: 

• Luftschadstoffe wie S02 und N02 konnen dosisabhangig bei Atemwegs­
gesunden, Atopikern und Asthmatikern eine Atemwegsobstruktion auslo­
sen. Am empfindlichsten reagieren Asthmatiker, es folgen die Atopiker und 
dann erst die sog. Normalpersonen. 

• Die Exposition gegenuber Luftschadstoffen ist bei korperlicher Belastung 
bzw. erhohtem Atemminutenvolumen schon in geringerer Konzentration 
atemwegswirksamer als bei Ruheatmung. 

• Luftschadstoffe fuhren - wenn sie Wirkungen zeigen - zu einer transitori­
schen Hyperreagibilitat der Atemwege, die zumeist innerhalb von Stun den 
oder wenigen Tagen abklingt. 

• Unzweifelhaft ist, daB bei bereits bestehendem Asthma Schadstoffakku­
mulationen, wie sie zum Beispiel unter austauscharmen Wetterlagen vor­
kommen, in der Lage sind, Obstruktionen bis hin zum behandlungsbe­
durftigen Asthmaanfall auszulosen. 

• Die Pathogenese der schadstoffindizierten Hyperreagibilitat ist noch 
Gegenstand der Grundlagenforschung. 

Angebracht ist auch eine differenzierte Bewertung der verschiedenen Infek­
tionserreger. Aufgrund von epidemioJogischen und mikrobiologischen Un­
tersuchungen sowie Studien uber die Wirksamkeit von Antibiotika werden 
Z. Zt. Infektionen durch Bakterien, Viren und Mykoplasmen aJs Ursache fur 
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die Entstehung und die Exazerbation einer chronis chen Bronchitis kritischer 
als fruher beurteilt. So sollen Infekte der Atemwege fur hbchstens 45 % aller 
Exazerbationen dieser Erkrankung verantwortliche sein - und viele dieser 
Infekte sind nicht bakteriell bedingt. Augerdem ist aufgrund neuerer Lang­
zeituntersuchungen fraglich, inwieweit die Infektion, ob viral oder bakteriell 
bedingt, fur die Schadigung der Atemwege und damit fur die Beeintrachti­
gung von Ventilation und Gaswechsel tatsachlich verantwortlich ist. Ware die 
bakterielle Infektion ein bedeutsamer atiologischer Faktor, so mug ten die an­
tibiotische Therapie und Prophylaxe die Zahl der Exazerbationen und den 
Verlauf dieser Krankheiten, evtl. sogar die Sterblichkeit, starker beeinflussen 
als bisher festgestellt. Dies scheint aber nicht der Fall zu sein. 

Obwohl den bronchopathogenen Bakterien z. Zt. noch eine wichtige Rolle 
bei der chronischen Bronchitis zuerkannt wird (Tabelle 4), sind sie als sekun­
dare Invasoren generell von groger Bedeutung. 

Auch die Bedeutung der respiratorischen Viren und der Mykoplasmen als 
atiologische Faktoren bei der chronischen Bronchitis bleibt z. Zt. noch relativ 
umstritten, obwohl diese Erreger die Abwehrleistung der Atemwege ganz 
zweifellos schadigen. Es gibt viele Hinweise dafur, dag solche Infekte beim 
Kind tatsachlich am Beginn der chronis chen Bronchitis stehen kbnnten. Dag 
virale Infekte der Atemwege Wegbereiter bakterieller Infektionen sind, ist zu­
mindest fur Influenzaviren positiv entschieden. 

Neueren Untersuchungen zufolge treten z. Zt. Coronaviren verstarkt in 
das Interesse auch der chronis chen Bronchitis, wobei hier - wie so oft - die 
verschiedenen Wirte und Krankheitsbilder zu einer sehr verwirrenden Viel­
faIt fiihren (s. Tabelle 3). 

Die vielfach noch unbekannten endogenen Faktoren einer chronischen 
Bronchitis sowie 
• das Alter (unklare Altersdisposition), 
• das soziale Niveau (Wohngegend), 
• das Geschlecht (Manner im mittleren Alter erkranken 2-7mal haufiger als 

Frauen) und 
• eine bronchiale Hyperreaktivitat (uberproportionale Reizentwicklung) 
werden atiologisch ebenso angenommen wie Sekretionsstbrungen (Muko­
viszidose) und genetische Defekte. Letzere sind aber letztlich erst dann ge­
nauer definierbar, wenn der klinisch noch sehr heterogene Komplex der 
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Tabelle S. Exogene Noxen und endogene Faktoren, die in der Atiologie der chronischen Bron­
chitis von Bedeutung sind 

Exogene o en Endogene Paktorcn 

Tabakrau h cschlccht (mannlich > wcibli h) 

Luftvcrunrcinigung hohcrc> Leben alter 
(5liillbe. SOl' NO. 0, u.a.l 

(XI-AT-Mangel 

bt'ruC: bcdinglc Inh.l lalionslloxcn Agammag) buliniimie 
(Formalin.lsozyuna le. Si libtc. NH, u.a.) 

13ronchieklasen 

Mukoviszidosc 

rczid iviercnde bronchiale Infckte 

chronischen Atemwegserkrankungen besser aufgegliedert werden kann als 
bisher. Am besten scheinen z. Zt. noch die Folgen des autosomal-rezessiv ver­
erbten l-Antitrypsinmangels untersucht zu sein. Proteolytische Enzyme, die 
u. a. beim Zerfall von Granulozyten entstehen, werden normalerweise durch 
Antitrypsin inaktiviert. Bei Mangel an Antitrypsin greifen die Proteasen das 
Lungenparenchym an. Die Schwachung der Alveolenwande und der 
Bronchioli fuhrt letztlich zum Emphysem (s. Abb. 5). 

Fazit der Analyse atiologischer Faktoren einer chronischen Bronchitis ist -
so man diesen Begriff summarisch versteht -, dag fur Beginn und Dauer die­
ser chronischen Erkrankungen sowohl exogene als auch endogene Faktoren 
offensichtlich gleichermagen verantwortlich sind. Die Atiologie ist also mul­
tifaktorell, was in Kenntnis der Pathogenese das therapeutische und prophy­
laktische Handeln bestimmen mug (Tabelle 5). 

Pathogenese 

Die anatomischen Grundlagen chronischer Atemwegserkrankungen sind mit 

den oberen, mittleren und kleineren Luftwegen sowie den Azini vorgegeben. 

Pathophysiologisch geht eine chronische Bronchitis mit einer abrupten oder 
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zunehmenden Zerstorung des mukoziliaren Apparates einher. Dadurch £allt 
zunehmend ein Faktor der bronchialen Selbstreinigung aus. Die Husten­
clearance greift kompensierend ein, vorausgesetzt, daB auch geniigend 
Schleim gebildet wurde. Histologisch entspricht der Hypersekretion eine 
Vermehrung der Becherzellen und eine Hypertrophie der bronchial en 
Schleimdriisen, die im Reid-Index ihren Ausdruck findet: Verhaltnis der 
Schleimdriisen zur Gesamtwandstarke der Schleimhaut bis zum Knorpel 
der Hauptbronchien. Die Werte betragen normal bis 0,36, bei chroni­
scher Bronchitis 0,4-0,79 und beim Emphysem teilweise durch Atrophie 
0,28-0,43 RI. 

Hypersekretion, veranderte Zusammensetzung und Viskositat des Bron­
chialsekretes werden insgesamt als bronchiale Dyskrinie bezeichnet. Die 
Foige sind erhebliche Beeintrachtigungen der Selbstreinigung des Bronchial­
systems. Die Atemphysiologie ist erheblich gestort. 

Das chronische Einwirken von Noxen fiihrt zu Hyperamie, Odemen, Ver­
mehrung der Becherzellen und vor allem auch zu einer Hypertrophie und 
Hyperplasie der peribronchial en seromukosen Driisen. Lichtung und Aus­
fiihrungsgange der Driisenazini erweitern sich, die Basalmembran ist ver­
dickt und hyalinisiert, Submukosa und peribronchiales Gewebe fibrosieren. 
Die Bronchialmuskulatur verliert ihren Tonus, Bronchialwand-Atrophie und 
Dilatation der Azini sind die Foige. Nekrosen und Ulzerationen konnen auf­
treten, Narbenbildungen mit Obstruktionen und Obliteration en im so­
genannten kleinen Atmungsbereich folgen, am Ende stehen Destruktionen 
der Oberflachenepitheln und auch Plattenepithelmetaplasien werden beob­
achtet. 

Die chronische Bronchitis mit ihren rezidivierenden Schiiben hat - ganz 
im Unterschied zur akuten Atemwegserkrankung - letztlich irreparable 
Schaden an Bronchialschleimhaut und Bronchialbaum insgesamt zur Foige. 

Zusammenfassend kann man sagen, daB sich die bronchiale Obstruktion 
einer chronischen Bronchitis durch drei verschiedene pathogenetische 

Veranderungen erklaren laBt: 

• Hyper- und Dyskrinie, 
• entziindliche Bronchialwandodeme, 
• Bronchospasmus durch Freisetzung bronchokonstriktorischer Mediatoren 

aus Entziindungszellen (z. B. Histamin, Leukotriene, Prostaglandine etc.). 
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Die entzundlichen Veranderungen des Bronchialepithels wie die Basalzell­
hyperplasie, die Becherzellmetaplasie und die Infiltration der Submukosa mit 
Granulozyten und mononuklaren Entzundungszellen sind vermutlich nicht 
typisch fur die chronische Bronchitis. Allein die Hypertrophie und Hyper­
plasie der tracheobronchialen Drusen durften histopathologisch das verlaB­
lichste Merkmal dieser Krankheit sein. 

Die fehlenden Transport- und Reinigungsfunktionen sind somit die meis­
ten pathogenetischen Fehlstorungen, wobei bezuglich der atiologisch be­
dingten klinischen Unterschiede der chronischen Bronchitis zahlreiche 
Dberlappungen existieren, so daB man gegenwartig von einer weiteren pa­
thologisch-histologischen Differenzierung absieht. 

Immunpathologische Befunde 

Bezuglich des Stellenwertes von Immunparametern bei chronischer Bronchi­
tis bahnt sich z. Zt. an, daB ihre Bedeutung zumindest bei der Pathogenese 
stan dig differenzierter erkannt wird. 

Es ist bereits im Zusammenhang mit einem aj-Antitrypsinmangel auf ei­
ne reduzierte Zytotoxizitat und auf eine reduzierte NK-Zell-Aktivitat auf­
merksam gemacht worden, anderseits fand man aber auch zusatzlich erhohte 
C3-, C5- und Faktor-B-Werte (Komplementfaktoren). IgA- und IgE-Werte 
waren ebenso wie C4 erniedrigt. 

Die Makrophagen zeigten eine reduzierte Elastase-Bildung, die Chemolu­
mineszenz war erhoht, die DTH muB als kontrovers eingeschatzt werden. 

Die proteolytischen Fermente im Bronchialschleim, vorwiegend aus 
zerstorten Granulozyten im Entzundungsgebiet stammend, werden im 
Bronchialbereich durch schleimhautspezifische Inhibitoren gegen Trypsin, 
Chymotrypsin und Leukozytenprotease gehemmt. Bei obstruktiven Lun­
generkrankungen ist dieser Mechanismus zugunsten freier Proteasen 
gestort. Humorale Inhibitoren wirken demgegenuber bevorzugt im Alveolar­
raum. 

1m eigenen Arbeitskreis wurden bereits vor Jahren zur gestellten Thematik 
161 Sekretproben von 63 Kindem mit chronischer Bronchitis untersucht. Die 
Immunglobuline 19A, slgA, IgM, Albumin, Lysozym, aj-Antitrypsin, a 2-

Makroglobulin, Haptoglobin und als saures-Glykoprotein wurden be-
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stimmt, von klinischem Aussagewert erwiesen sich reduzierte 19A-, Trans­
ferrin- und Lysozym-Werte. 

Die aktuellen immunologischen Untersuchungen konzentrieren sich bei 
der chronis chen Bronchitis z. Zt. auf In-situ-Nachweise der Expression von 
Zyto- und Chemokinen (IL6, ILl2, RANTES u. a.). Es zeigte sich zum 
Beispiel, daB ILl2 ein Kostimulator der Antigen-spezifischen Reaktion von 
T-Heifer-Zellen (Th1) ist. IL6 durfte multifunktional zu verstehen sein, ob­
wohl es wie zum Beispiel III und TNF letztlich zu den inflammatorischen 
Zytokinen gehort. RANTES wird als Chemoattraktant verstanden. 

Wie bezuglich der viralen Atiologie bei der akuten Bronchitis bzw. der 
Stimulatorfunktion bei der chronischen Bronchitis Virusrezeptoren patho­
genetische und therapeutische Studienmodelle sind, so sind es aus immuno­
logischer Sicht die Leukotriene, Stickoxide, reaktive Sauerstoff-Intermediar­
faktoren (ROIs) , die immunpathogenetisch das Bild der chronis chen 
Bronchitis authellen sollen. Die Unspezifitat ist allerdings bisher nicht auflos­
bar und auf speziellen Faktoren prazisierbar - eine der wichtigsten Einschat­
zungen auch fur die Therapie der chronischen Bronchitis. 

Vieles ist angesichts der Unspezifitat der atiopathogenetischen Faktoren 
bei der chronischen Bronchitis wissenschaftlich noch offen und prazisie­
rungsbedurftig - dies urn so mehr, da die chronische Bronchitis in Deutsch­
land und daruber hinaus weltweit zu den dringend behandlungsbedurftigen 
Volkskrankheiten gehort. 

Die Forschungsfelder der molekularen Medizin mussen fur die Marker zur 
Differenzierung von Zellen entzundlicher Reaktionen, fur die Charakteri­
sierungvon Matrix-Metall-Proteinen und ihrer Inhibition, fur Porine und aku­
te Phase-Proteine, fur Endothelzellen und ihre Liganden, fur die differenzierte 
Bewertung von Nekrose und Apoptose und deren Modulation, fur den Feed­
back- und Amplifikationsweg der Zyto- und Chemokine auch aus Sicht der 
Lungenerkrankungen dringend bearbeitet werden. 

Zusammenfassung 

Unter Bronchitis versteht man eine entzundliche Erkrankung der Bronchial­
schleimhaut. Eine akute Bronchitis ist eine reversible Entzundung des 
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Tracheobronchialbaumes, die sich im aHgemeinen nicht weiter ausbreitet 
und ohne bleibende Schaden wieder selbstandig ausheilt/ausheilen kann. 
Infektionen, vor aHem virusbedingte, sowie thermische, chemische und aller­
gische Noxen spielen atiologisch eine dominante Rolle. Eine sogenannte ein­
fache Erkaltung (ARE) ist klinisch oft ahnlich. Eine spezielle antivirale 
Therapie gibt es bekanntermaBen nicht. 

Es muB auf einen Circulus vitiosus hingewiesen werden, der sich aus ei­
ner akuten Bronchitis heraus entwickeln kann: Die atiologisch dominanten 
Viren konnen mit der Schleimhaut interagieren, was eine Verminderung der 
Zilienschlagfrequenz und eine Schadigung oder gar den Verlust der Zilien des 
respiratorischen Epithels zm Folge haben kann. Bakterielle Superinfektionen 
konnen nachfolgend eintreten. In Verbindung mit endogenen Faktoren und 
weiteren exogenen Noxen ist der Obergang zm Chronizitat der Bronchitis 
leicht moglich. 

Die chronische Bronchitis ist eine chronische Entzundung des Tracheo­
bronchialbaumes mit rezidivierendem Husten und Auswurf. Eine solche 
Erkrankung liegt It. WHO dann vor, wenn die Erscheinungen einer Bronchi­
tis - Husten und Auswmf - mindestens in einer Zeitspanne von drei Mona­
ten in zwei aufeinanderfolgenden Jahren auftreten. 

Pathologisch-anatomisch findet man bei einer chronischen Bronchitis ei­
ne Vermehrung der Becherzellen im bronchialen Oberf1achenepithel sowie 
eine Hypertrophie bzw. Hyperplasie der peribronchialen seromukosen 
Drusen. Die Lichtung der Drusenazini und die Ausfuhrungsgange sind er­
weitert, die Bronchialwand ist entziIndlich infiltriert. Nekrosen und Ulzera­
tionen werden beobachtet, auch die Funktion der Flimmerepithelien ist 
gestort; am Ende kommt es zm Ausbildung irreversibler Plattenepithelmeta­
plasien. Hyper- und Dyskrinie sind die Folge. Zusammen mit dem entziindli­
chen Bronchialwandbdem und dmch die Freisetzung bronchokonstrikter 
Mediatoren bedingt, steht am Ende der chronischen Bronchitis eine 
Obstruktion, deren Schweregrad letztlich die Prognose der Erkrankung be­
stimmt. 

Die chronische Bronchitis ist ganz sicher polyatiologisch zu verstehen 
und beruht sowohl auf exogenen Noxen a)s auch auf endogenen Faktoren. 
Ais exogene Faktoren kommen vor aHem Tabakrauch sowie Luftverunreini­
gungen, Inhalationsnoxen und rezidivierende Infektionen in Frage. Hin-
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sichtlich der Bedeutung von Infektionen fur die Exazerbation einer chro­
nischen Bronchitis ist man z. Zt. zuruckhaltend. In mechanischen Elimi­
nationsmechanismen (Transport, Drainage etc.) und in verschiedenen 
Immunparametern und deren Zusammenspiel sieht man entscheidende 
Faktoren, welche die Atiopathogenese einer chronis chen Bronchitis ent­
scheid end beeinflussen. 

Die Grundpfeiler einer wirksamen Therapie der chronischen Bronchitis 
leiten sich aus der insgesamt unspezifischen Atiopathogenese abo Dazu 
gehort nach wie vor die Anwendung von Sekretolytika, Sekretomotorika und 
Mukolytika. Die Beseitigung der Bronchokonstriktion und die Forderung 
der Expektoration sind die auch aus atiopathogenetischer Sicht wichtigen 
Therapieziele. 

Angesichts der Bedeutung der Bronchitis - sowohl ihrer akuten als auch 
chronischen Verlaufsformen - erscheint es dringend geboten, die Forschungs­
felder der molekularen Medizin dieser Volkskrankheit zu offnen, wobei das 
Problem der Chronizitat von generellem medizinischen Interesse ist. 
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